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Ueber normale und pathologische Histologie 
der menschlichen Neuroglia. 

Von 

GEORG EISATH. 

(Hierzu Taf. I—II.) 

Die frukeren Histologen der Neuroglia, wovon hier nur die 
wichtigsten angefuhrt seien, als Frommann, Deiters, Jastro- 
witz, Gierke, Bevan Lewis, Lenhossek, Petrone, Popoff 
u. s. w., waren der Meinung, dass die Gliazelle eine histologische 
Einheit darstellt, dass z. B. die Deiterssche Spinnenzelle mit 
ihrem Zellleib und ihren Auslaufern eine Zelleinheit bildet. Der 
hervorragendste und grundlichste Yertreter dieser Lehre war Golgi. 

Diese Ansicht fand indes nicht ungeteilten Anklang, denn 
schon Boll und spater Ranvier und Andriezen zweifelten an 
der Einheit der Deitersscken Spinnenzellen und waren der An¬ 
sicht, dass an denselben einerseits der Zellleib, andererseits die 
an diesen angelegten Auslaufer (die Fasern) auseinander zu 
halten seien. Als nun Weigert seine elektive Gliafarbemethode 
entdeckte und seine mit vielem Fleisse und grossem Scharfsinn 
geschriebenen *Beitrage zur Kenntnis der normalen menschlichen 
Neuroglia* veroffentlichte, fand die Lehre von den differen- 
zierten Gliafasern die allergrundlichste Ausbildung. Mit scharfer 
Beweisfuhrung setzte sich Weigert in unversohnlichen Wider- 
spruch zu Golgi, behauptete, dass dieser mit seiner Farbung nur 
ein Trugbild der Glia gesehen habe, und stellte die Lehren Golgis 
uber den Bau der Neuroglia als falsch und unhaltbar hin. Weigert 
fasste das Ergebnis seiner langjahrigen, muhsamen Arbeit und 
wissenschaftlichen Erfahrung in folgende drei Satze zusammen: 
1. Die Neurogliafasern, die man bisher als Fortsiitze der Deiters- 
schen Zellen aufgefasst hat, sind nicht mit dem Protoplasma 
chemisch identische Gebilde, sondern sind von diesem stofflich 
durchaus verschieden; 2. die chemische Verschiedenheit tritt nicht 
etwa allmahlich in mehr oder weniger weiter Entfernung vom 
Zellleib an den Fortsatzen auf, sondern die Differenzierung be- 
steht vom Anfang an schon in unmittelbarer Nahe des Zellkerns; 
3. es handelt sich hier gar nicht um Fortsatze oder Aus¬ 
laufer von Zellen, sondern um Fasern, die vom Proto¬ 
plasma vollkommen differenziert sind. 

Monatsschrift filr Psychiatric and Nearologie. Bd. XX. Heft l. 1 
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Mit dieser neuen Lehre Weigerts, die sich zu den friiher 
herrschenden Ansichten liber die Neuroglia in geraden Widerspruch 
stellte, wahnte man eine neue Epoche fur die Gliaforschung an- 
gebrochen, und man glaubte eine echte Bindesubstanz des Nerven- 
gewebes entdeckt und den wahren morphologischen Bau des Nerven- 
stiitzgewebes ermittelt zu haben. Viele Histologen des Hirn- 
Nervensystems zollten den Weigertschen Ansichten unumschrankte 
Anerkennung. Von den Autoren, die sich im besonderen mit der 
Histologie der Glia befassten, waren es Whit well, Storch, 
Marinesco und C. Huber, die sich der Ranvier-Weigert- 
schen Lehre enger anschlossen. 

Hingegen wurde von der Mehrzahl der Nervenanatomen in 
schiirferer oder milderer Form an den Weigertschen Behauptungen 
Kritik geubt und dagegen Widerspruch erhoben. Der erste war 
Pelizzi, der die Ansichten seines beruhmten Landmannes Golgi 
verfocht, und mit ihm fast zugleich hob Strobe, der mit der 
Malloryschen Achsenzylinderfarbung die Glia studierte, hervor, 
es durften die mit Mallorys Farbung erzeugten positiven Bilder, 
die einen deutlichen Zusammenhang zwischen Gliazelle und Glia- 
faser zeigen, nicht als Trugbilder erklart werden den doch nur 
negativen Bildern zulieb, die Weigerts Methode liefert. Es sei 
wolil eine chemische D ifferenzier ung der Gliafaser an- 
zuerkennen, nicht aber eine raumliche. Es stellten sich der 
Reihe nach die meisten Histologen die Glia mit den Lehren 
Weigerts in Gegensatz, so Robertson, Eurich, Reinke, 
Brodmann, Yomagiva, Studnicka, Obersteiner und andere, 
die behaupteten, dass ein organischer Zusammenhang zwischen den 
Neurogliazellen und deren Fasern bestehe. Auch Nissl spricht 
sich in seiner letzten Arbeit uber die pathologiscbe Anatomie 
der progressiven Paralyse, worin er eine griindliche literarische 
Rundschau halt, dahin aus, dass die Lehren Weigerts liber den 
Bau der Neuroglia nicht mehr im vollen Masse aufrecht erhalten 
werden konnen. Derjenige, welcher sich seit Weigert am ein- 
gehendsten mit dem Nervenstutzgewebe befasste, ist Held. Dieser 
grundliche Kenner der Neuroglia kommt zu folgenden Satzen: 
1. Es kommen freie Gliafasern vor; es gibt 2. Fasern, die nach 
einigem Verlaufe eine Strecke weit von einem Protoplasmafort- 
satz einer Gliazelle gefasst und eingeschlossen sind; 3. solche 
Gliafasern, die mitten im Zellleib liegen; 4. finden sich Glia- 
faserbundel, die durch rot gefarbtes Protoplasma zusammengehalten 
und ihrer ganzen Lange nach bekleidet sind. Demnach kann 
Held Weigert nicht Recht geben, dass die Gliafasern 
vom Gliazellprotoplasma vollig emanzipierte Gebilde 
sind und einer reinen Interzellularsubstanz gleichgestellt 
w r erden konnen. 

Das sind die neuesten und letzten Ergebnisse auf dem so 
launischen und schwierigen Gebiete der Gliaforschung. Die Lehren 
von Held nachzuprufen, war nicht moglich, weil dieser seine 
Farbemethoden nicnt kund gab. Die ubrigen bis nun bekannten 
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Oliafarbearten gestatten ein Erfolg versprechendes einschlagiges 
Stadium der Neuroglia auch nicht und zwar aus dem wichtigen 
Orunde nicht, weil weder die Silberimpragnierung, noch die 
Karminfarbung, noch die Weigertsche Methode, noch die Glia- 
farbungen von Bewan Lewis, Benda, Benecke,Kultschitzky, 
Tamagiva, Anglade-Morel und noch am allerwenigsten die 
Gliafaserfarbung von Mallory die Fahigkeit besitzen, den Proto- 
plasmaleib der Gliazelle hinlanglich zu farben. 

Fast alle diese genannten Gliafarbungen haben ausserdem 
die ungunstige Eigentumlichkeit, dass die Praparate nicht mit den 
gewohnlichen, zumeist benutzten Hartungsfliissigkeiten, als Alkohol, 
Formalin und Mullerflussigkeit behandelt werden durfen, sondern 
in ganz besonderen Flussigkeiten vorgehartet sein mussen. Dieser 
Umstand brachte es mit sich, dass von mir zum Nachweis patho- 
logischer Gliawucherungen die Achsenzylinderfarbung von Mallory 
benutzt wurde, die zugleich auch die Glia mitfarbt und von 
welcher Mallory selbst behauptet, dass sie am wenigstens geeignet 
ist zur Untersuchung von normalem, wohl aber zur Beobachtung 
von krankhaft gewuchertem Gliagewebe. 

Hierbei machte ich an einem Block, welcher (lurch ein paar Wochen 
auf dem Korke angeklebt im Alkohol gelegen hatte, die Beobachtung, dass 
die Gliazellen unverkennbar deutlicher sichtoar wurden als an jenen Schnitten, 
die ich vom gleichen Blocke fruher gef&rbt hatte. Da lag es sehr nahe, 
daran zu denken, dass vielleicht die Gerbs&ure des Korkes, vor welcher 
Nissl fur seine F&rbemetkode warnt, einen gunstigen Einfluss auf die Dar- 
stellung der Neuroglia genommen habe. Angestellte Versuche legten dar, 
dass tats&chlich (lurch Behandlung der nach Mallory gef&rbten Schnitte 
mit Gerbs&ure die Achsenzylinder abgebleicht werden und dass auf diese 
Weise nicht nur die Gliafasern una Gliakerne deutlicher hervortreten, 
sondern dass auch der protoplasmatische Leib der Gliazelle dar- 
gestellt werden kann. Dadurch wird die Achsenzylinderfarbung von 
Mallory einer wesentlichen Umanderung unterzogen, wodurch die Farbe- 
art den Charakter einer Achsenzylinderfarbung vollends verliert und zu einer 
eigentlichen Gliafarbung umgewandelt wird. 

Beschreibung der Farbemethode. 

Ira Verfahren werden neben dieser wesentlichen Aenderung der 
Malloryschen Farbeart auch noch andere kleine Verbesserungen angebracht. 
Selbstverstandlich ist es ratsam, die Leicheneroffnung moglichst bald 
nach dem Tode vorzunehmen. Obzwar es mir gelang auch an Material, 
das erst 30—36 Stunden nach dem Ableben in die flartungsflussigkeit gelegt 
worden war, noch ganz brauchbare Rilder zu bekommen, muss doch als 
Norm dringend empfohlen werden, die Eroffnung der Leiche in den ersten 
zehn Stunden nach dem Ableben zu machen. Zur Hartung kann Mullersche 
Flussigkeit von doppeltchromsaurem Kali verwendet werden. Weil aber in 
dieser Flussigkeit durch die Wirkung des schwefelsauren Natrons die Stucke 
bruchig und sprode werden, gebe ich in die Mullersche Hartungsflussigkeit 
auf einen Liter nicht 10, sondern nur 5 g Natriumsulfat. Die F&rbung 
gelingt auch, wenn in Formol-Mullerflussigkeit die Hartung vorgenommen 
wird. In Alkohol oder Formalin gehartete Praparate taugen jedoch nicht. 
Es ist zu empfehlen einen Zentimeter dicke Stucke von ungefahr 10 Kubik- 
zentimeter Raumgrosse einzulegen, allein die Methode gibt auch gute Bilder, 
wenn das ganze Gehirn gehkrtet und dann erst kleinere Stucke ausgeschnitten 
werden. Urn die H&rtung zu beschleunigen und die Pr&parate vor Schimmel 
zu bewahren, ist es gut, die Fussigkeit ofter zu wechseln und nach erfolgter 
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H&rtung die Stucke in Wasser, weichem gaoz wenig Formalin (etwa 10:200) 
zugesetzt wird, aafzabewahren. Weitaos am ratsamsten ist es, sobald die 
Stack# so weit gehartet sind, dass man Schnitte anfertigen kann, das Material 
gleich za veraroeiten. Zam Schneiden werden die Stacke mit Siegellack 
aaf Kork aafgeklebt and unter Befeachtung des Messers mit Wasser, in welchea 
einige Tropfen Aikohol gegebeo werden, geschnitten und in Wasser, dem 
ganz wenig Aikohol zagesetzt wird, bis zur Vornahme der Farbang auf- 
bewahrt. Der Zusatz yon Aikohol hat lediglich nar den Zweck, die Yer- 
schlmmelung hinlaozuhalten. Die F&rbung wird auf dem Objekttr&ger 
yorgenommen. Nachdem das Wasser moglichst gut aufgetrocknet worden, 
wird mit einem Tropfglas die Mai lorysche H&matoxylinl5sung aaf den 
Schnitt gebracht und das Glas langsam wall rend 20 Sekanden durch die 
Flamme gezogen. Hierauf kommt der Schnitt zur Auslaugung der fiber- 
schussigen Farbe in reines Wasser. Nun wirddieBleichungderAchsen- 
zylinder bewerkstelligt and zwar in einer 40 proz. Gerbs&urelosung yon 
yon 50 proz. Aikohol, wo man das Pr&parat 5 Minuten bleiben I asst. Wenn 
der Schnitt in der alkoholischen Gerbsaurelosung nicht ganz blassblau wird, 
sondern einen dunkelblauen Farbenton beibehalt, kommt er zur weiteren 
Aufhellung in eine 1 */* proz. Losung yon Pikrinsaure, in 50 proz. Weingeist 
und wird hier solange belassen, bis er eine hellblasse Rosafarbe angenommen 
hat. In 75 proz. Aikohol wird sodann die Pikrinsaure ausgezogen, worauf 
der Schnitt zur Entwasserung in reinen 100 proz. Weingeist gelegt wird. 
Schliesslich wird das Praparat zur weiteren Aufhellung und vollst&ndigen 
Entwasserung in Karbolxylol und Xylol getan und in Xylolkanadabalsam 
unter Deckglas gebracht. 

Kurz gefasst, wird die F&rbung in folgender Weise durchgefuhrt: 

1. H&rtung in Mullerscher Flussigkeit oder in deren yon mir an- 
gegebenen Modifikation oder in Orthscher Formol-Mullerflussigkeit. 

2. Farbung mit Mai lory 8 H&matoxylinlosung: 

Phosphor-Molybdans&ure, 10 proz. 10,00 

Hamatoxylin 1,75 

Wasser 200,00 

Kristallisierte Karbolsaure 5,00 

8. Auswaschen in Wasser. 

4. Bleichen der Achsenzylinder in Gerbsaurelosung (Gerbsaure 40r 
50 proz. Aikohol 100,00) uud Aufhellen in Pikrinsaureldsung (Pikrinsaure 1,5: 
50proz. Aikohol 100,00). 

5. Aikohol, Karbolxylol, Xylol und Xylol-Kanadabalsam. 

Diese Farbang ist nicht eine so ganz einfache Sache, wie es nach 
diesen Angaben scheinen mag, es ist yielmehr oft eine launische, ausserst 
heikle Arbeit. 

Die erste und wichtigste Schwierigkeit ist in jenen besonderen Eigeu- 
tumlichkeiten des Gliagewebes zu suchen, welchejeuem, der sich auf diesem 
Gebiete besch&ftigte, zur Geauge bekannt sind und die darin bestehen, dasa 
die Neuroglia ein ausserordentlich empfindliches und heikles Gewebe ist, 
welches nur dann dargesiellt werden kann, wenn das genaueste und punkt- 
lichste Verfahren beobachtet wird. So ist es mir ergangen, dass ich von 
inehreren Stucken normalen Gehirns gleich nach erfolgter Hartung (das ist 
bei Stucken yon 1 cm Dicke und 10 cm* Rauminhalt der Fall, wenn sie im 
Sommer 5—6 Wochen, im Winter etwas langer, in reichlicher H&rtungs- 
flussigkeit gelegeu sind) sehr schone Praparate bekam. Als nach 3 Monaten 
von denselben Stucken Schnitte genommen und gef&rbt wurden, waren diese 
wie von einem feinkornigen braunen Niederschlag besat, und von den Glia- 
zellleibern konnte man fast nichts niehr sehen. Dagegen gelang es am 
Grosshirn und Ruckenmark von Schlafkranken bei Aufbewahrung des Materials 
in Orthscher Flussigkeit, noch nach 2—3 Jahren Schnitte herzustellen, in 
welchen yon den erwahnten Niederschlkgen nur sehr wenig zu sehen war und 
die allerdings gewucherten Gliazellen noch ganz deutlich sichtbar wurden. 
Material, welches im Brutofen beschleunigt gehartet wurde, zeigte durchaus 
schlechte Ergebnisse; da traten die kornigen Niederschl&ge ganz besondera 
deutlich hervor und waren die Umrisse der Gliazellen nicht klar zu beob- 
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achten. Das norm&le uod janes kraukhaft veranderte Neurogliagewebe, in 
welchem Wucherung und Bildung von Weigertschen Fasern nicht statt- 
gefunden hat, ist ganz besonders -empfindlich und bedarf einer ausser- 
ordentlich genauen und peinlichen Behandlung. Dagegen ist jene Neuroglia, 
die Wucherung and Weigertsche Faserbildung zeigt, viel weniger empfindlich. 
So kann man z. B. an S<3inilten, welche von Paralytikern oder Schlafkranken 
stammen und aus Slacken, die von Dementia senil. und multipler dissemmi- 
nerter Sklerose herruhren, trotz des feinkdrnigen Niederschlages noch nach 
Jahr und Tag die Gliazellen in ihrer Form und Gestalt sehen. Wenn bei 
diesen Beobachtungen nicht wiederum unbemerkte Zuf&lligkeiten, deren man 
bei der schwierigen Beobachtung der Glia stets in Full® zu gew&rtigen hat, 
eine Rolle spielten, so kann behauptet werden, dass es von grosser Wichtig- 
keit ist, die H&rtung der Stucke laogsam, unter alleiniger Einwirkung der 
Hartungsfiussigkeit und ohne Anwendung des Brutofens vorzunehmen. Es 
ist nicht etwa der Brutofen an und fur sich verwerflich, das Bedenkliche 
ist vielmehr darin gelegen, dass bei der beschleunigten H&rtung im Ofen 
der richtige Zeitpunkt verpasst und eine uberraassige H&rtung erzielt wird. 
Dann ist all das Material, welches nach obigen Darlegungen nines besonderen 
Fleisses bedarf, verloren. Eine andere sehr wichtige Sac he ist es, die Stucke 
sogleich, nachdem sie die schnittfahige H&rte erlangt haben, zu schneiden 
und zu f&rben, denn das oben bezeichnete, empfindliche Material wird, gleich, 
ob es in der H&rtungsflfissigkeit belassen und uberh&rtet oder in eine 
Konservierungsflussigkeit ubertragen wird, wie es den Anschein hat, in kurzer 
Frist unbrauchbar und verdirbt ifir die mikroskopische Verwendung. 

Ein anderer Grund, warum die besprochene Gliafarbung mit Schwierig- 
keiten verbunden ist, liegt darin, dass die Mallorysche H&matoxylinlosung 
je nach ihrem Alter eine verschiedene F&rbekraft besitzt, eine F&rbekraft, 
die oft erst mit Aufwand von Zeit und Material ausgepruft und durch Zusatz 
von Wasser zur richtigen Starke and Verwendbarkeit gebracht werden muss. 
Man muss ferner auch sehr darauf achten, dass der Schnitt und der Objekt- 
trager, bevor die Farbe aufgetropft wird, gut getrocknet sind und dass das 
Praparat nicht l&nger als 20 Sekunden langsam durch die Flamme gezogen 
wird. Die kleinste Unachtsamkeit in diesen Yorschriften macht den Schnitt 
unbrauchbar. 

Dass dieses Yerfahren etwas unsicher ist, hat seinen Grund darin, weil 
nicht nach Mass und Zeit genau angegeben werden kanu, wie die Behandlung 
einzurichten ist. Nur soviet l&sst sich mit Sicherheit bestimmen, dass die 
F&rbekraft der Losung in einer gewissen Wechselbeziehung stehen muss zur 
Bleichkraft der Gerbsaure und zur Aufhellungsfahigkeit der Pikrins&ure und 
zwar so, dass der Schnitt einerseits w ah re d cl der Bleichung in der Gerb- 
B&urelosung nicht ganz blass wird, andererseits aber in der Pikrins&ure- 
losung l&ngstens in 10—15 Minuten eine vollkommen hell rosarote Farbe 
annimmt. 

Es wirkt auf die Deutlichkeit der Bilder sehr gunstig, wenn die 
Praparate l&ngere Zeit dem Tageslicht oder einige Stunden der unmittelbaren 
Bestrahlung der Sonne ausgesetzt werden. Die Bilder, welche vor Jahres- 
frist hergestellt und in keiner Weise vor Sonnenlicht geachutzt wurden, sind 
insgesamt noch ganz unversehrt geblieben, und es hat den Anschein, dass 
das H&matoxylin wie sonst, so auch in Mai lory s Losung das Gewebe im 
Laufe der Zeit noch kraftiger nachf&rbt. Daher ist es dringend zu raten, 
eine moglichst ergiebige Aufhellung in der Pikrins&ure vorzunehmen. 

Die Bilder, welche durch die angegebene Gliafarbung her¬ 
gestellt werden, haben gegenuber jenen der alten Karminfarbung 
und der in letzter Zeit mehr angewandten Nigrosinfarbung den 
Vorzug, dass die Gliafasern Weigerts viel deutlicher hervor- 
treten. Gegenuber den ubrigen Gliafarbmethoden, zumal jener 
von Weigert, hat die neue Farbung den Yorteil, dass nicht nur 
die Fasern und Kerne, sondern auch der Zellleib der Glia dar- 
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gestellt und deren wechselseitige Anordnung sichtbar gemacht 
werden. Besonders die Darstellung des Zellleibes ist zur Ver- 
folgung pathologischer Vorgange von weitgehendem Belang. Ueber- 
dies hat die Far bung gerade jenen Vorzug, wonach icli am meisten 
strebte, den namlich, dass die zur Untersuchung der Glia be- 
nutzten Stucke nicht eigens gehartet und vorbearbeitet werden 
mussen. In Mullerfliissigkeit werden ja die Priiparate auch fiir 
andere Farbungen eingelegt, und so geht die Hartung fur dio 
Glia-Untersuchung in einem. 

Die widersprechenden Lehren von Golgi und Weigert. 

Mit Hulfe der Beobachtungen, welche durch die beschriebene 
Gliafarbemethode ermoglicht worden sind, soli nun versucht werden, 
die oben angedeuteten unversohnlichen Widerspriiche, in welche 
Weigert gegen Golgi geraten war, ins richtige Licht zu stellen 
und die ganze Streitfrage vielleicht einer endgiltigen Schlichtung 
entgegenzufuhren. Des weiteren sollen aber auch einige neue 
Beobachtungen mitgeteilt werden uber den Bau des normalen 
menschlichen Nervenstutzgewebes und uber dessen histopatho- 
logische Veranderungen bei verschiedenen Geisteskrankheiten. 

Es ist eine eigentumliche Fiigung, dass gerade Golgi und 
Weigert, welche die Erforschung der Neuroglia am grundlichsten 
betrieben und die wissenschaftliche Kenntnis dieses so schwer zu 
erforschenden Gewebes in erfolgreichster Weise forderten, in einem 
wesentlichen Punkte zu gerade entgegengesetzten Ergebnissen 
kamen. Wahrend Golgi die Gliafaser einen wirklichen Fortsatz 
der Zelle sein lasst, verficht Weigert mit allem Eifer und Nach- 
druck die Lehre, dass die Gliafaser von der Zelle chemisch ver- 
schieden und dieser nicht eingewachsen, sondern nur angelagert 
sei. Dei Grund dieser entgegengesetzten Ansichten ist in den 
verschiedenenFarbemethoden,mit welchen beide arbeiten,zu sue hen. 

VVer die Gliabilder von Golgi genauer besieht, wird beob- 
achten, dass die Gliazellen nicht immer gleich gefarbt sind. Je 
nach dem Masse der Silberimpragnierung stellt die Gliazelle ent- 
weder ein Gebilde dar, an welchem der Zellkern und die zarten 
Fasern zu beobachten sind, oder aber die Gliazelle ist bei starker 
Silbersattigung ganz schwarz, lasst an sich keinen Kern, kein 
Protoplasma und keine Fasern gesondert wahrnelimen, sondern 
zeigt tatsachlich, was schon Weigert bemangelte, eine Silhouette* 
ein Umrissbild. Da kann nun behauptet werden, dass durch die 
Golgi-Methode bei geringer Silbersattigung zwar Kern und 
Fasern, nicht aber das Zellprotoplasma zu Gesicht gebracht werden, 
dass hingegen bei reichlicher Silberimpragnierung nur eine Silhouette, 
ein wahres Umrissbild entsteht, in welchem die einzelnen Bestand- 
teile der Zelle eben nicht mehr auseinander gehalten werden 
konnen. Von den reichlich mit Chromsilber versetzten Gliazellen 
stammt denn auch die Behauptung Golgis, dass die Fortsiitze 
der Gliazellen, also auch die Fasern, wirkliche und wahre Aus- 
laufer der Zelle sind. 
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Auf den Mangel, welcher der Weigertschen Gliafarbung 
anhaftet, hat bereits Held hingewiesen und hervorgehoben, dass 
hierbei die Differenzierung zn weit getrieben wird, was zur Folge 
hat, dass der Protoplasmaleib, vorausgesetzt, dass er uberhaupt 
gefarbt war, zu stark gebleicht wird und nicht mehr in der 
wahren Form zu Gesicht kommt. Daher musste ja Weigert 
auf Grund des vorliegenden Bildes zur Ueberzeugung gelangen, 
die Glia bestehe aus einem Kern, einem blassen, fortsatzlosen 
Zellleib und angelagerten interstitiellen Fasern. 

Mittelst der von mir angegebenen Farbung kann dargetan 
werden, dass die Gliazelle, wie Held das bereits ahnlich be- 
schrieb, aufgebaut ist aus dem Zellkern und aus einem hell- 
blaugefarbten, durchsichtigen Protoplasmaleib, der entweder 
rundliehe Gestalt zeigt oder zackige protoplasmatiscke 
Fortsatze aussendet und, falls Fasern vorhanden sind, 
diese einscheidet. Die Fasern sind dunkelblauschwarz gefarbt 
und nelimen teils von der Zell wand, teils vom Innern der Zelle 
ihren Ursprung. 

Gerade diese Befunde bilden den Schlussel zum richtigen 
Verstandnis und zur sachliehen Bewertung der beiden gegnerischen 
Leliren, sie geben uns das Mittel in die Hand, darin den VVeizen 
von der Spreu zu saubern und einen versohnlichen Ausgleich 
zwischen den scheinbar unvertraglichen Gegnern anzubahnen. 
Der springende Punkt in dieser vielumstrittenen histologischen 
Frage zwischen Golgi und Weigert liegt eben in der Farbung 
und im Nachweis des Gliazellprotoplasmas, welches ent¬ 
weder kugelige Form besitzt oder strahlige Fortsatze 
aussendet; diese protoplasmatischen Fortsatze mussen 
von den chemisch differenzierten Gliafasern Weigerts 
wohl auseinander gehalten werden. Bei der Silber- 
impragnierung nach Golgi wird, wie bereits oben auseinander- 
gesetzt wurde, entweder der Zellleib bei geringer Silbersiittigung 
gar nicht gefarbt, so dass die Gestalt des Zellprotoplasmas nicht 
hervortritt, oder es wird bei starker Impragnierung die ganze 
Zelle in ihren groben Umrissen schwarz gefarbt, so dass der 
protoplasmatische Bestandteil der Gliazelle wiederum nicht ge- 
sehen und von den Weigertschen Gliafasern auseinander ge¬ 
halten werden kann. Golgi ging von den stark mit Silber 
impragnierten Umrissbildern aus und leitete hiervon seine wissen- 
schaftlichen Schlussfolgerungen ab. Weil aber in diesen Trug- 
bildern das Gliazellprotoplasma und die Gliafaser gleichmassig 
schwarze Farbung besitzen, konnte Golgi nicht wissen, dass ein 
Zellprotoplasma von der Faser zu unterscheiden ist, er musste 
vielmehr zur Annahme gelangen, dass der Zellleib und dessen 
Fortsatze rundweg eine histologische Einheit darstellen. 

Andererseits ist es Weigert geschehen, dass er durch die 
ausserste Differenzierung den Leib der Gliazelle abbleichte und 
unsichtbar machte und so uber die Form und den Urnriss des 
Gliazellleibes keine richtigen Anschauungen bekam. Nachdem 
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er den protoplasmatischen Leib der Gliazelle nicht sah, konnte 
er unmoglich die richtige Anffassung bekommen uber das Ver- 
haltnis der Gliazelle zur Gliafaser, und so kam er zu dem ganz 
falschen Schlusse, dass die Gliafaser der Gliazelle nicht einge- 
wachsen, sondern nur angelagert sei, dass also die Gliafaser 
sowohl chemisch als auch ortlich von der Zelle difFerenziert sei. 
Folgerichtigerweise musste Weigert, welcher mit seiner Farbe- 
methode die gesamte Glia darzustellen vermeinte, in Wirklichkeit 
aber nur die Gliakerne und -fasern farbte, in den weiteren grossen 
Irrtum verfallen, dass er an jenen Stellen des Nervensvstems, 
wo normalerweise nur protoplasmatische Glia vorhanden ist, die 
Anwesenheit dieser leugnete und das im Bereiche des ganzen 
zentralen Nervensystems ausgebreitete Gliageflecht, das auch 
Held bereits wiederum anerkennt, fur bestimmte Gebiete, so 
z. B. fur die untersten Schichten der Grosshimrinde, schlankweg 
in Abrede stellte. 

Schon Strobe hatte an Malloryschen Bildern von patho- 
logisch gewucherter Glia die chemische Verschiedenheit der Glia¬ 
faser von der Gliazelle zugegeben, nicht aber die ortliche Trennung 
der Fasern vom Zellleib, und in jungster Zeit bewies in sehr 
grundlicher und ausfiihrlicher Weise Held am normalen Rucken- 
mark des erwachsenen Menschen das gleiche. Nun gelingt es 
auch noch mit der von mir angegebenen Gliafarbung, die An- 
sichten von Strobe zu bestatigen und die diesbezuglichen Lehren 
von Held in vollem Umfange zu besiegeln, und das am normalen 
menschlichen Gehirn, und hier selbst in den Meynert- 
schen Schichten der Rinde, wo,wie ich spater auseinandersetzen 
werde, viele Gliazellen mit zackigen, protoplasmatischen Aus- 
laufer vorfindlich sind. 

Sohin wild die Streitfrage, ob Golgi oder Weigert recht 
behalt, endgultig in dem Sinne, wie es bereits Held und Nissl 
anfiihrten, zu entscheiden sein: Weigert hat recht, dass die 
Neurogliafasern nicht mit dem Protoplasma identische 
Gebilde, sondern von demselben stofflich durchaus ver- 
schieden sind, und dass diese chemische Verschieden¬ 
heit nicht erst etwa allmiihlich in den protoplas¬ 
matischen Auslaufern der Zelle, sondern schon im 
eigentlichen Zellleib zu beobachten ist. Dagegen sind 
die Gliafasern nicht als vom Zellleib vollkommen 
differenzierte Gebilde, als echte Interzellularsubstanz 
im Sinne Weigerts anzusehen; die Fasern sind viel- 
melir im Gliaprotoplasma eingewachsen und von diesem 
eingesclieidet und stellen somit einen der Zelle un- 
mittelbar angehorigen und in dieser eingeschlossenen 
Bestandteil vor. In diesem letzteren, von Weigert mit be- 
sonderem Eifer verteidigten Punkte muss Golgi, obzwar dieser 
den Unterschied zwischen protoplasmatischen Zellfortsatzen und 
Gliafasern noch nicht kannte, sondern nur von Gliazellfortsatzen 
im allgemeinen wusste, Recht gelassen werden. 
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Normale Gliazellen. 

Es wurden bereits einzelne Mitteilungen fiber den Bau der 
Gliazelle in obigen Auseinandersetzungen gemacht; das kann indes 
nicht genfigen, um zu zeigen, welche Gliabilder durch die neue 
Farbung am Gehirn von Geistesgesunden erhalten werden. Die 
Grosshirnrinde von seeks geistesgesunden Menschen, die in ver- 
schiedenem Alter und an verscliiedenen Krankheiten gestorben 
waren, wurde untersucht und in alien Fallen konnten sozusagen 
dieselben Befunde erhoben werden. 

Die normalen Gliazellen sind nack Grosse und Gestalt von- 
einander sekr versekieden. Daker fallt es ungemein schwer, ja, 
es ist geradezu unmoglich, kurzerkand eine Sckilderung der 
normalen Gliazelle zu liefem. Es muss die Besckreibung nach 
bestimmten Zellgattungen erfolgen, und daher werden wir folgende 
Formen auseinanderhalten: 1. die runden Gliazellen ohne Fort- 
satze und Fasern, 2. Zellen mit faserformigen Auslaufern: unter 
letzteren muss wiederum ein Unterschied gemacht werden zwischen 
solchen Neurogliazellen, welche nur protoplasmatische, und solchen, 
welche Weigertsche Fasern besitzen, d. h. welche jenen Faser- 
stoff haben, den Weigert als echte Interzellularsubstanz hin- 
stellte. 

Die rundc Zelle des Nervenstutzgewebes besteht aus deni Zell- 
kero und einem Zellleibe, der sich in der Schnittfl&che als annahernd rund 
ausnimmt (Taf. I, 1—7, 9 u. 10'). Die Kerne der normalen runden Gliazellen 
sind kugelig und besitzen eine kraftige, scharfgeschnittene, dunkelblaue Rand- 
linie, sowie die von der Nisslfarbung her bekannten 2—3 nicht immer ganz 
deutlich sichtbaren, blauen Kernkorperchen und feinste einzelne Kornchen. 
Die Grundsubstanz des Zellkerns ist bei genugender Differenzierung durch- 
wegs graublau bis graugrun und nur in einer versebwindenden Minderzahl 
dunkelblaubraun gefarbt. Die Kerne liegen, wenn auch nicht immer, so doch 
in der Regel, zentral, und der Durchmesser des Zellkerns verh&lt sich zu dem des 
Zellleibes ungefa.hr wie 1: 3. 

Der Leib der runden Gliazelle zeigt nicht jene deutliebe Randlinie, 
■wie sie dem Kern eigen ist (Taf. I, 1—7, 9 u. 10). Die Grenzen des Zell¬ 
leibes sind in blauem Farbenton zu sehen und verlaufen nicht immer in 
scharfen geraden Ltaien, sondern lassen an manchen Stellen ganz leichte 
Unebenheiten und Einkerbungen wahrnehmen. An manchen runden Glia- 
zellen ist die Zellgrenze nur durch aneinandergereihte, feine Kornchen an- 
gedeutet (Taf. I, 2 u. 6). Die Grundsubstanz der weitaus grossten Mehrzahl 
dieser 8t utzge webs zellen ist gewohnlich durchsichtig, klar und hell, ahnlich 
wie Held sie beschreibt und, nimmt sozusagen keinen Farbstoff an, so 
dass der Zellumriss weniger durch die F&rbung des Zellleibes als vielmehr 
durch das Sichtbarwerden der Zell^renzlinien erkannt werden kann. Es 
handelt sich also bei diesen Zellen nicht um eine f&rberische, sondern eine 
bildliche Darstellung des Zellprotoplasmas. Nur ausnahmsweise nimmt der 
runde Gliazellkorper die Farbe auf und wird d iff us hellblaugefarbt (Taf. I, 9). 
Vom Zellkern aus ziehen vieltach arte, blaulich gefarbte Fadchen strahlig 
durch den Zellleib gegen dessen Oberffftche hin und teilen anscheinend das 
helle und durcbsichtige Protoplasma in mehrere Felder (Taf. I, 3 u. 4). Oft 
mehren sich diese Einlagerungen des Gliazellprotoplasmas, zeigen eine fein- 
kornige Struktur und bilden um den Zellkern herum teils sternformige, teils 
iinregelm&ssig gelappte Figuren (Taf. I, 1 u. 8), welche die blaue Farbe des 
H&matoxylins in reichlicherem Masse aufnehmen und im durchsichtig klaren 
Zellleib leicht wahrgenommen werden konnen. Diese gleichmassig fein- 
kornige Masse, welche in der weiteren Schilderung als Gliakornchen- 
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substan z bezeichnet werden soli, erfullt in seltenen Fallen einen grossen 
Teil, in ganz seltenen Ausnahmen fast das ganze Zellprotoplasma mit feinsten, 
ziemlich gleichm&ssig verstreuten Kornchen (Taf. I, 3 u. 6). Diese letztere 
Befunde bilden in der normalen Rinde eine grosse Ausnahme, denn die weit- 
aus grosste Mehrzahl der runden Gliazellen zeigt die ganz klare Grund- 
substanz mit nur sparlichen, zn zarten Fftdchen gereihten Einlagerungen 
von Gliakdrnchensnbstanz (Taf. I, 3 u. 4). Wohl sicber ist diese z&rte, um 
den Kern berum gelagerte Kornchensubstanz identiscb mit jenem Maschen- 
werke, das Nissl schon mit seiner Farbung wabrnabm und von welcbem er 
schreibt, class es sicb um die Gliakerne herum am dicbtesten lagert und 
gegen die Peripherie bin sicb allm&blicb verliert. 

Man darf nicbt glauben, dass die runden Neurogliazellen sicb etwa 
scbarf von jenen mit Fortsatzen versehenen als eine eigene Zellgattung ab- 
scbeiden lassen. Das ist durcbaus nicbt der Fall, denn wir nnden ver- 
scbiedene Uebergangsformen zwischen beiden Zellarten. Es gibt n&mlich 
Gliazellen, welcbe den runden, oben beschriebenen sebr ahnlich seben, aber 
bereits eine oder mehrere zackige Ausbuchtungen des Leibes erkennen 
lassen (Taf. I, 8, 11, 12). So kann man bei grundlicher Beobacbtung alia 
moglicben Uebergangsformen seben bis zu den grossen Gliazellen mit zahl- 
reicben, strablig angeordneten, protoplasmatiscben Fasern. 

Unter den Gliazellen, welcbe mit Fasern bebaftet sind, mussen, wie 
oben bereits bemerkt wurde, zwei Arten scbarf auseinander gebalten werden, 
namlich Gliazellen mit protoplasmatischen Fasern (Taf. I, 13) und 
solcbe mit Weigortscbem FaserstofF (Taf. I, Id). Die Kerne jener Glia- 
zellen, die protoplasmatiscbe Auslaufer tragen, sind von runder bis 
langlicbrunder Gestalt, liegen im Mittelpunkt des Zellleibes und zeigen 
gegenuber den Kernen der runden Stutzgewebszellen eine ganz wenig 
dunklere Farbe, etwas grossere Gestalt und deutlicher sichtbare Kern- 
korperchen (Taf. I, 13, 14). Der Leib derZelle besitzt mebrere, meist zarte, 
schmacblige, teilweise aber auch plumpe Auslaufer, welche sicb im Gesichts- 
feldo sternformig ausbreiten und zum Teile dichotomische Faserung erkennen 
lassen (Taf. I, 13 u. 14). Die Ausl&ufer, sagen wir die protoplasmatiscben 
Fasern, setzen sicb nnmittelbar aus dera Zellleibe fort und bilden mit diesem 
eine ungetrennte Zelleinbeit. Die Grundsubstanz dieser Zellen zeigt wie bei 
den runden Gliaelementen eiu glasbelles Aussehen. Die Grenzen der Zelle 
sind wiederum gebildet von einer blauen Grenzlinie, welcbe am Zellleib und 
in dessen Nachbarschaft aucb an den Ausl&ufern deutlicb zu seben ist. 
Wenn die Fasern, an welcben sprossartige Ansatze fur Verzweigungen wahr- 
genomraen werden konnen (Taf. I, 12, 13, 14), sehr dunn und zart werden, 
dann sind die Grenzlinien mancbmal nicbt mehr scbarf wahrnebmbar, sondern 
werden etwas undeutlicber. Es muss uberbaupt von der bier veroffentlichten 
Farbung gesagt werden, dass sie sich weit mehr zur Beobacbtung der Glia- 
zellleiber und deren unmiltelbaren Auslaufern eignet denn zur Darstellung 
der feineren Verzweigungen des Gliagewebes. In diesen gefaserten Zellen 
treffen wir viel baufiger als in den runden Gliazellen feinkornige Ein¬ 
lagerungen, welche nicht nur im Zellkorper sicb linden, sondern aucb in 
den Fasern teils zu Reiben geordnet, teils unregelm&ssig verstreut vor- 
kommen. Diese Gliakornchensubstanz lasst oft an fleckenartigen Stellen 
und um den Kern berum in Form eines ringformigen Hofes die helle Grund¬ 
substanz frei, so da38 diese Stellen in Gestalt von weissen Flecken oder in 
Form eines gescblossenen hellen Ringes oder Ringausschnittes bervortreten. 
Scbliesslicb muss nocb bemerkt werden, dass die an den protoplasmatischen 
Fasern (Taf. I, 12, 13, 14) angedeuteten Verzweigungsstellen die Vermutung 
erregen, dass im Zentralucrvensystem ein uberaus zartes Gliafilzwerk vor- 
handen sein kann. 

Wie scbon erwabnt, gibt ts neben den Zellen mit protoplasmatiscben 
Fasern auch solcbe, die eigentlicben Weigertschen FaserstofF bilden. Diese 
Zellen bieten im ganzen und grossen das Aussehen wie die mit protoplasma¬ 
tiscben Auslaufern versehenen. Nur besteht der Unterscbied, dass die ge- 
meinten Zellen eben den Wei ger tschen FaserstofF entbalten, der in scbarf- 
begrenzten, schwarzblauen, schm&chtigen Fasern besteht. Diese Zellen mit 
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Weigertschen Fasern besitzen eiuen Kero, der rund bis langlich eirund 
ist and in sehr seltenen Fallen keulenartig oder bohnenformig gestaltet sein 
kann. Zwar nicht immer, aber in der Mehrzahl der Zellen weist der Kern 
dunkelblaue F&rbung und, wie bei alien Gliazellen, scbarfe Grenzlinien auf. 
Die Kernkorperchen sind wobl in den meisten Kernen, wie Tafel I, 15, IS 
zeigt, deutlicn zu sehen, w&hrend in sehr vielen anderen die Kernkorperchen 
durch die Dunkelfarbung der Kernsnbstanz unsichtbar gemacht werden. An 
sehr vielen, wohl an den meisten Zellen mit Weigertscheu Fasern ist der 
ganzo Leib mit seinen faserigen Auslaufern gleichmissig hellblau gef&rbt. 

An anderen derartigen Gliazellen lasst sich aber wahrnehmen, was bei den 
runden und den mit nur protoplasmatischeo Fasern versehenen Neuroglia- 
zellen bereits hervorgehoben wurde, n&mlicb eine glashelle, weisse Grund- 
substanz, in welche die blaulich gefarbte Gliakdrnchensubstanz eingestreut 
ist. Wie Tafel I, 16 erkennen lasst, bleibt manchmal um den Zellkern 
herum ein Hof, welcher einem Ringausschnitte oder in anderen Fallen einem 
geschlossenen Ringe gleich ist, von der Einlagernng der Gliakornchen- 
substanz frei. Diese nellen ungefarbten Stellen bilden entweder um den 
Kern herum den erwkhnten Hof oder sie treten in ganz unregelmassigeo 
Feldern da und dort auf. Der Zellkorper ebenso wie dessen Auslaufer be¬ 
sitzen deutlich sichtbare, scharf geschnittene Grenzlinien. Diese scharfen 
Zellgrenzen sind eben durch die Weigertschen Fasern bedin^t. Die 
letzteren entstehen dadurch, dass sich an der Wand der Zelle erne Ver- 
dickung, wie Held sagt, eine Versteifung bildet. Diese Verdickung der 
Zellwand ents4eht an der Stelle zwischen zwei protoplasmatischen Zellaus- 
laufern und erstreckt sich fadenformig als dunkelblaue Faser weit in die 
Fortsatze hinaus, bis diese sich ganz verjungen und sich verlieren (Taf. I, 16). 
Allein nicht alle Gliafasern gehen von der Zellwand aus, sondern einzelne . 
kommen auch aus dem Innern der Zelle, und zwar aus unmittelbarer N&he 
des Zellkerns (Taf. I, 16) und ziehen durch den Leib der Zelle hinaus in die 
protoplasmatischen Auslaufer, in welchen sie eine wandst&ndige Lagerung 
einnenmen, gerade so wie jene Weigertschen Fasern, die aus der Ver¬ 
dickung der Zellwand hervorgegangen sind. Die Weigertschen Gliafasern 
sind von den oben beschriebenen protoplasmatischen Zellfortsatzen, den 
protoplasmatischen Fasern, scharf aus einander zu halten, denn die ersteren 
sind nach den grundlichen Beweisen Weigerts chemisch und morphologisch 
von Protoplasma der Gliazellen verschieden. Diese Fasern sind aber nicht 
frei, wie Weigert sie wahnte, sondern sie liegen nach den Befunden, 
welche die hier behandelte Gliafarbung gibt, im Zellprotoplasma. 


Ein eigentumlicher Befund sei hier noch erw&hnt. Die dunkelblau 
gefarbten Gliafasern sind nimlich zumeist von einem glashellen farblosen 
Kontur begieitet. Man bemerkt diese Erscheinung nicht nur im Gewebe 
der Rinde und des Markes, wo daran gedacht werden konnte, dass von der 
farbgierigen Faser aus der unmittelbaren Umgebung der ganze Farbstoff an- 
gezogen wurde, sondern auch an Stellen, wo die Gliafasern freiliegen, so in 
den perivaskularen Raumen und an der Hirnoberflache, wo immer einzelno 
Fasern frei aus dein Gliafilz hervorragen. Auch hier sind die Weigertschen 
Gliafasern von einem glashellen Saum umgeben. Dieser Befund war schon 
Bergmann, viel spater Gierke, Storcn uud auch Held bekannt und 
▼eranlasste Bergmann, besouders aber Gierke, zur Annahme einer be- 
sonderen glashellen Gliagrundsubstanz, in welche die zelligen Gliaelemente 
eingelagert seien. Bevor es jedoch nicht gclingt, die beschriebenen Faser- 
einskumungen mit irgend einem Farbstoff zu f&rben, kann man wohl nicht 
anders, als diese Erscheinung so deuten, dass sie nur durch optische und 
nich't durch morphologische Ursachen bedingt ist. 


Aus obiger Beschreibung der Glia geht wohl hervor, class 
die Weigertsche Faser, wenngleich vielfach an der Wand ge- 
lagert, doch nicht von der Zelle abgeschieden und ortlich 
getrennt ist, sondern der Gliazelle unmittelbar angehort 
und mit derselben eine wirkliche Zelleinheit bildet. 
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Diese Tatsaclie bildet die sachliche Grundlage fur die oben durch- 
gefuhrte Schlichtung des Streites zwischen den widersprechenden 
Lehren von Golgi und Weigert. 

Nach dieser Betrachtung der verschiedenen Gliazellarten 
wird uns aber auch manches andere in der feineren Histologie 
des Zen train ervensystems, was bis jetzt nur unbestimmt an- 
gedeutet oder auf dem Wege von Schlussfolgerung ermittelt werden 
konnte, verstandlicher und klarer. So teilt z. B. Nissl im ersten 
Bande seiner histologischen und histopathologischen Arbeiten 
folgendes mit: „Wir beobachten in der unmittelbarsten Umgebung 
der kleinen und kleinsten Kerne nicbt nervoser Art eine maschen- 
artig angeordnete Zellsubstanz, wobei die die Maschenraume um- 
schliessenden Balkclien zum Teile, wie schon bemerkt, nur mit 
einem Hauch von blauer Farbe sich anfarben. Gelegentlich 
treten auch etwas starker gefarbte Kbrnchen zutage.“ Wie Nissl 
mit seiner eigenen Methode hinsichtlich der Unterscheidung der 
runden Zellen im Zentralnervensystem als Gliaelemente und 
Leukozyteninfiltration das Richtige getroffen hatte, so hat er be- 
treff des Baues der kleinen runden Gliazellen mit sejner Farbung 
wiederum mehr gesehen, als mit den verschiedenen Gliafarbe- 
methoden wahrgenommen wurde. Aus obiger Beschreibung der 
einzelnen normalen Gliaelemente, die einen wesentlichen Teil 
dieser Arbeit ausmacht, ist ersichtlich, dass durch meine Glia- 
fiivbung um die Kerne der runden Stiitzgewebszellen herurn iihn- 
liche Gebilde, wie Nissl sie beobachtete, nachgewiesen werden, 
Gebilde, die aus einer selir feinkornigen Masse bestehen und um 
den Kern herum oft eine sternformige oder maschige Anordnung 
zeigen. Es sei nur darauf hingewiesen, dass jene Gebilde, welclie 
Nissl in der Umgebung der Kerne sah, mit den Einlagerungen, 
welclie in den Gliazellkorpern oben beschrieben wurden, wohl 
identisch sind. Nach dem Bilde, welches meine Farbung gibt 
und wonach die Einlagerungen in den normalen Glia¬ 
zellen sich morphologisch als eine glei climassige, feine 
Kbrnung auszeichnen, wild die eingelagerte Substanz 
wohl am treffendsten Gliakornchensubstanz benannt. 

Auch die Darstellungen der verschiedenen Formen von nor¬ 
malen und pathologisch veranderten Gliazellen, welche Alzheimer 
in seiner grossen Arbeit uber die progressive Paralyse mit Hfilfe 
der Nissl farbung wiedergibt, konnen nicht wohl anders auf- 
gefasst werden als angefiirbte Gliakornchensubstanz, denn wie 
diese in meiner Farbung das Hamatoxylin an sich zieht, wahrend 
die Gliagrundsubstanz bleich bleibt, ebenso wevden auch das 
Methylenblau und dessen verwandte Farbstoffe namentlich von 
jenen Teilen der Gliakornchensubstanz angenommen, welche in 
der naehsten Nachbarschaft des Zellkerns gelagert sind. 

Die Gliakornchensubstanz ist auch von Held zum Teile 
gesehen und beschrieben worden. Wahi’end aber Nissl und Alz¬ 
heimer sich mit der Beschreibung dessen begniigten, was sie 
sahen, gab Held den beobachteten Bestandteilen eine bestimmte 
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Deutung and fasste die kdrnigen Anlagerungen an die Gliazell- 
kerne als deren Zellleiber auf. Es handelt sich hier einmal be- 
stimmt um die von ihm beschriebenen „protoplasmadichten a oder 
„protoplasmakornigen u und vermutlich auch um einen Teil der 
hautchenartigen Gliazellen. Held hatte ja nicht ganz unrecht, 
dass er die farbbaren kornigen Anlagerungen an den Kern als 
Leib der Zelle auffasste, denn hierzu gehoren sie tatsachlich. 
Nur hat, wie aus den Bildern hervorgeht, die Heldsche Farbeart 
einen ahnlichen Mangel wie die Nisslfarbung, denn sie niacht 
auch nur einen Teil des Gliazellleibes ersichtlich und zwar nur 
denjenigen, welcher aus der Kornchensubstanz gebildet wird, 
wahrend die eigentliche Grenzlinie, welche im weiteren Umkreise 
der Gliakornchen die belle Grundsubstanz der Zelle einsaumt, 
nicht zur Darstellung gelangt. Es konnen die protoplasmakornigen 
und die hautchenartigen Gliazellen von Held wohl kaum anders 
gedeutet werden als die ersteren als runde, die letzteren als mit 
protoplasmatischen Auslaufern versehene Gliazellen, von welchen 
eben nur die Kornchensubstanz, ahnlich wie bei der Nisslfarbung* 
angefarbt wird, wahrend der wahre Zellsaum, welcher auch mit 
meiner Farbemethode nur durch plastische Andeutung sicht- 
bar wird, bei der Farbung nach Held nicht dargestellt wurde. 
Auf diese Weise werden die Untersehiede in den Bildern wohl 
am besten und einfachsten aufgeklart und richtig gestellt. 

Auch in der Deutung der rundkernigen, nicht nervosen und 
auch nicht mesodermalen Zellen des Zentralnervensystems ist 
Nissl viel weiter und auf weit riclitigere Spuren gekommen als 
andere. Man war sich namlich nie vollkommen klar daruber, zu 
welcher Art die runden, nicht faserbildenden Gliazellen gehoren, 
zumal deshalb nicht, weil Weigert die Behauptung aufgestellt 
hatte, dass man nur von jenen Zellen, welche Gliafasern bilden, 
mit Sicherheit sagen kann, sie seien richtige Gliazellen. Darum 
gibt es derzeit noch mehrere Histologen, welche die erwahnten 
Rundzellen nicht kurzerhand als Gliazellen gelten lassen, sondern 
die Frage, ob diese Zellen der Glia angehoren oder nicht, als 
unentschieden und unbeantwortet betrachten. Dagegen arbeitete 
sich Nissl teils auf Grund seiner eigenen Farbung, teils mit 
Hulfe der Weigertschen und anderen Gliafarbungen zur richtigen 
Kenntnis und Deutung der besagten Zellen durch, allerdings 
nicht durch unmittelbare, sachliche Beweise, sondern mit Zuhulfe- 
nahme von pathologischen Befunden und auf dem Wege eines 
Analogieschlusses. Schon aus der Form und Gestalt der Zellen 
und aus deren Verhalten urteilte Nissl, dass die vermeinten 
Zellen zur Neuroglia gehoren mussen. Zur weiteren Stutze seiner 
Behauptung zog er pathologische Befunde heran und bemerkte, 
dass diese runden Zellelemente bei krankhaften Prozessen in der 
Grosshirnrinde Gliafasern bilden, und folgerte daraus, dass darum 
die besprochenen Zellen, die nicht zu den Nervenzellen und auch 
nicht zu den Gefassen gehoren, Gliazellen sein mussen. 

Nun wurde aber oben bei der Untersuchung der normalen 
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mensclilichen Neuroglia von mir ein Befund erhoben, der fur die 
Entscheidung dieser Frage von grundlegender Wichtigkeit ist. 
Es wurde der Nachweis erbracht, dass einerseits zwischen den 
5!ellen mit Weigertschem Faserstoff und jenen mit nur proto- 
plasmatischen Auslaufern alle moglichen Uebergangsformen be- 
stehen (Taf. I, 14—16), weiter kann aber auch beobachtet werden, 
dass andererseits zwischen den Gliazellen mit protoplasmatisohen 
Fasern und den runden Glia-Elementen auch verschiedeneZwischen- 
formen vorfindlich sind (Taf. I, 1—14). Gerade dieser Befund 
ist es, der zwischen den Gliazellen mit Fasern und jenen ohne 
Fasern und nur rundem Leibe gleichsam eine Brficke schlagt. 
Jetzt bedarf es nicht mehr der Beiziehung krankhafter Befunde, 
es bedarf auch keiner Schlussfolgerung mehr; jetzt ist auf sach- 
licher Grundlage dargetan, dass sowohl die Zellen mit 
Weigertschen Fasern als auch jene mit proto pi asm ati- 
^chen Auslaufern, sowie jene mit einfach rundem Zell- 
leibe zu einer und derselben Gattung gehoren, dass alle 
als Gliazellen aufzufassen sind. 

Die Glia in der normalen Grosshirnrinde. 

Gleich wie die Ansichten fiber die Form der Gliazelle als 
solche je nach der angewandten Farbemethode Aenderungen 
unterworfen waren, ebenso hatten die Histologen auch fiber die 
Gestalt der Gliazellen und die Struktur des Nervenstfitzgewebes 
in der Grosshirnrinde im besonderen wandelbare Anschau- 
ungen. Wahrend man vor M. Schultze und Stephany die 
Bindesubstanz des Gehirnes fur feinkornig amorph hielt, muss es 
als Verdienst der beiden Genannten bezeichnet werden, zuerst 
auf die faserige Beschaffenheit der Neuroglia hingewiesen zu 
haben. Spater iiusserte sich Golgi fiber den Bau des Stfitz- 
gewebes in der Grosshirnrinde wie folgt: „Dies alles scheint mir 
daffir zu sprechen, dass das interstitielle Stroma der Hirn- 
rinde zum grossten Teile aus Bindegewebszellen (Aus- 
druck ffir Glia) und ihren Fortsatzen besteht." Es werden 
von Golgi sogar die einzelnen Gliazellen, wie sie in den ver- 
schiedenen Meynertschen Schichten der Hirnrinde in voneinander 
wenig veranderter Gestalt vorkommen, mit dfinnen, zarten Faser- 
chen dargestellt. 

Naturnotwendig musste Weigert durch die Bilder, w r elche 
ihm seine elektive Farbemethode bot, wie im allgemeinen so auch 
hinsichtlich der Formverhaltnisse der Glia in der Grosshirnrinde 
gegenfiber Golgi zu stracks entgegengesetzten Ergebnissen 
kommen. Gliaelemente beobachtete Weigert in reichlichem 
Masse in der oberfliichlichen Molekularschicht, sparliche Aus- 
liiufer derselben sah er hinabziehen bis zur Schicht der kleinen 
Pyramidenzellen. Ueber die tieferen Rindenlagen aussert sich 
Weigert folgendermassen: „In den tieferen Schichten der 
'Grosshirnrinde, auch in der der radiaren markhaltigen 
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Fasem, habe ich Neuroglia nur in ganz zerstreuten 
Faserchen gesehen und auf weite Strecken sogar ganz 
vermisst, so dass ich das zusammenhangende Geflecht 
yon Bindesu bstanz, welches Golgi noch 1885 annimmt, 
absolut nicht bestatigen kann.“ 

Eine grosse Anzahl von Forschern machte sich diese Lehre 
Weigerts zu eigen, andere nicht, und, wenn man verschiedene 
Histologen hort, findet man, dass dieselben heute noch in zwei 
Lager getrennt sind, welche uber das glibse Gefuge der Gross- 
hirnrinde ganz widersprechende Ansichten vertreten. Die einen 
sind mit Golgi der Meinung, dass in alien Rindenschichten, 
ahnlich wie im Mark und in der molekuliiren Randzone Glia- 
zellen mit strahligen Fortsiitzen vorkommen, die anderen be- 
haupten dagegen, dass in den unteren Meynertschen Rinden¬ 
schichten normalerweise Zellen mit Fortsiitzen nicht vorhanden 
sind. Zur letzteren Annahme neigen unter anderen auch Manner, 
welche zu den erfahrensten und gewiegtesten Kennern der Hirn- 
gewebslehre zahlen. Hiervon sei Alzheimer genannt, der in 
seinen grundlichen histologischen Studien uber die progressive * 
Paralyse auch die Gliazellen zeichnete, wie sie mit Hilfe der 
Nisslfarbung in der normalen Hirnrinde ersiclitlich werden. 
Nach Alzheimer befinden sich in der oberflachlichsten Rinden- 
schicht des normalen Gehirns Gliazellen mit degenerativ ver- 
anderten Zellkernen und zarten, dtinnen Fortsatzen des mageren 
Zellleibs. In der Rinde selbst sind die grosseren, hellen Zellkerne 
mit einem rundlichen, ziemlich dicken Protoplasmasaum umgeben. 
Andere Gliazellkerne von mittlerer und geringerer Grosse und 
etwas dunklerer Farbung sind teds naekt, teils von kaum sicht- 
baren Protoplasmakliimpchen umsaumt oder mit zarten, ganz 
kurzen Protoplasmazackchen besetzt. Yon Zellfortsiitzen ist nichts 
zu sehen. Dagegen finden sich im Marke, zumal in der Um- 
gebung der Gefasse, wiederum Gliazellen mit deutlichen Fort¬ 
satzen. Also weder die Weigertsche Gliafarbemethode noch 
die Ganglienzellenfarbung von Nissl lassen normalerweise im 
Bereiche der untersten Meynertschen Schiehten des Grosshirns 
Gliazellen mit Fortsatzen wahrnehmen. Daher ist ein grosser 
Teil der Histologen noch der Meinung, dass in den unteren 
Rindenschichten das im Marke und in der molekularen Randzone 
vorfindliche Gliafasergeflecht unterbroclien sei, ganz entgegen 
den diesbezuglichen positiven Wahrnehmungen Golgis. 

Die Frage, wer in diesem wissenschaftlichen Streite recht 
beh&lt, ist bis nun noch unbeantwortet. Daher ist es wohl kein 
mussiges Unternehmen, die Erfahrungen, welche mit der neuen 
Gliafarbung uber das Gefuge der Neuroglia in den Schiehten 
der Grosshirnrinde gemacht wurden, darzulegen und auch in 
dieser schwebenden Streitfrage ein aufklarendes Wort zu sagen. 

Zur Untersuchuiig des gliosen Baues der Grosshirnrinden dienten die 
sechs von geistesgesunden Menschen stammenden Gehirne (Stirnteil), woran 
folgende Beobachtungen gemacht wurden. Die Gliazellen der oberfl&chlichen 


Digitized by 


Google 



16 


Eisath, Ueber normale und pathologische Histologie 


Granularschicht besitzen, namentlich gegen die aussere Gliahulle hin, ganz 
dunkel gefarbte, kleine geschrumpfte Kerne von meist runder, zum Teil aber 
auch langlich eiformiger oder ureieckiger Gestalt. Der Leib dieser Glia- 
zellen ist meistens mager und besitzt zum Teil bl&uliche Farbung, zum Teil 
ist er aber farblos. Die schm&chtigen Zellausl&ufer tragen Weigertsche 
Fasern. Die runden Zellen siud gegenuber den mit Fasern versehenen in 
der betrachtlichen Minderzabl. Bemerkenswert ist, dass in der oberflachlichen 
Randzone die Leiber der Gliazellen, sowie deren Ausiaufer ein ungefarbtes, 
helles und durchsichtiges Protoplasma besitzen. Es haben demnach die 
Zellen dieser Schicht nur sehr wenig Gliakornchensubstanz. 

Wenn man die Glia gegen die Tiefe zu verfolgt, kann beobachtet 
werden, dass das faserige Gliageflecht der oberflachlichen Granularzone un- 
unterbrochen hereinzieht in die Schichten der Ganglienzellen, alle Mevnert- 
schen Schichten durchsetzt und sich unmittelbar in das Stutzgeweoe des 
Markes fortsetzt. Im Gebiete der Meynertscben Schichten ist das Glia- 
gerust aufgebaut aus runden und mit protoplasmatischen Fasern versehenen 
Gliazellen, und zwar sind die letzteren in der normalen Rinde gegenuber 
den runden Gliazellen in sehr betrachtlicher Ueberzahl. Zellen mit Weigert- 
schen Fasern sind in den bis nun untersuchten Fallen in den Ganglienzellen- 
schichten nicht gesehen worden. Die runden Neurogliazellen sind in alien 
Schichten der Rinde gleichgcstaltig und lassen zwischen den oberen und 
unteren Lngen keine Verschiedenheit erkennen. Die Kerne farben sich grau- 
grunlich bis blaubraun, enthalten die bekannten Zellkorperchen und haben 
scharfe Umrandung. Die grosste Mehrzahl der Zellen zeigt helles Proto¬ 
plasma mit ausserst zarter, strahlig gelagerter Gliakornchensubstanz und 
dunnen, ganz feinen, hier und da nur in Kornchenreihen angedeuteten Grenz- 
linien (Tafel I, Bild 2 und 4), wahrend nur weitaus die Minderzahl vermehrte 
maschenartige Einlagerungen von Gliakornchen erkennen lasst (Tafel I, 
1, 3 und 7). Das eine ware noch hervorzuheben, dass in der Rinde die kleinen 
runden Zellleiber (Tafel I, 9 und 10; die Blauf&rbung h&ufiger als im Marke 
und an der oberflachlichen Randzone annehmen. Die Zellen mit protoplas¬ 
matischen Auslaufern zeigen zwischen den oberflachlicheren und tieferen 
Lagen zwar keinen wesentlichen Unterschied, gleichwohl muss aber hervor- 
genoben werden, dass die Zellen der oberfl&chlicneren Schichten etwas kleiner 
sind (Tafel I, 11 und 12) und gegen die Tiefe hin an Grosse und wohl auch 
an Deutlichkeit der Zellumrisse zunehmen. Namentlich am Uebergange der 
Rinde zum Mark sind grosse und sehr langfaserige derartige Zellen vor- 
haoden (Tafel I, 13 una 14). Die Kerne sind grosser und etwas dunkler 
als in den runden Gliazellen, liegen meistens im Zentrum des Leibes und 
lassen die Kernkorperchen deutlicher wahrnehmen. Der Zellleib, sowie dessen 
Ausiaufer besitzen ein durchgehends gekorntes Protoplasma, welches nur in 
Form eines ringartigen Hofes um den Zellkern herum und an anderen klein- 
fleckigen Stellen die glasig helle Grundsubstanz erkennen lasst. Die Aus¬ 
iaufer werden gegen die Tiefe zu viel langer, und die Randlinicn dieser 
grossen spinnenartigen Gliazellen sind vielfach ausserst dunn und fein, und 
oft nur durch Kornchenreihen angedeutet (Tafel I, 12, 13 und 14). 

Zwischen den Nervenzellen und Gef&ssen eingestreut liegen nun in 
reichlichem Masse die runden und in viel grosserer Mehrzahl die mit 
protoplasmatischen Fasern ausgestatteten Gliazellen. Soweit deren Aus¬ 
iaufer verfolgt werden konnen, lasst sich feststellen, dass sich einer oder 
auch mehrere Fortsatze gegen ein Gefass hin erstrecken, wahrend andere 
gegen die Nervenzellen zienen oder sich im Gesichtsfelde verlieren, ohne 
dass beobachtet werden kann, wohin sie laufen. Ein Glianetzwerk lasst sich 
bei dieser Farbemethode nur in weiten Maschen erkennen, kann aber in die 
weiteren Verzweigungen nicht verfolgt werden. 

Die Gliabegleitzellen sind im Gesichtsfelde des Mikroskopes an der 
viel grosseren Halfte der Pyramidenzellen angelagert zu beobachten, wahrend 
an den iibrigen keiue Trabantzellen bemerkt werden. Dieselbeu weisen eben 
die gleichen morphologischen Veranderungen untereinander auf, wie sie oben 
bereits beschrieben wurden. Man muss wiederum die runden und die faserigen 
Elemente auseinander halten. Die ersteren sind gegenuber den letzteren auch 
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als Trabantzellen in grosser Minderzahl. Die weitaus meisten der Gliabegleit- 
zellen kaben einen mattgrunen, seltener einen dunkelblauen Kern and ein 
holies, ungef&rbtes Protoplasma mit den bereits beschriebenen Einlagerungen 
von Gliakornchensubstanz. Jene runden Trabantzellen mit dunkelbraunem 
Kerne and blau angefarbtem heller Zellleib sind zwar selten, jedoch immer- 
hin etwas hftufiger, als sie im Marke des Gehirns vorzukommen pflegen. 
Die gefaserten Gliabegleitzellen sind, wie gesagt, an Zahl viel grosser als 
die runden. Sie schliessen einen zentral gelegenen Kern in sich, der grau- 
grun, seltener blaubraun gef&rbt ist und die Kernkorperchen deutlich erkennen 
lasst. Der Zellleib ist gegenuber dem Kern verhaltnism&ssig klein und zeigt 
gat sichtbsre Saumlinien; das Protoplasma ist gleichm&ssig gekornt. Die 
zahlreichen protoplasmatischen Fasern sind dunn und schmachtig, laufen 
nach alien Richtungen bin, jedoch sind diejenigen Auslaufer, welcbe mit 
der Oberflache der Pyramidenzelle parallel ziehen, linger als die ubrigeu 
und zeigen das Bestreben, die Nervenzelle zu umschlingen (Tafel II, 19). 
An jenen Zellfortsitzen, die von der Zelle wegwirts ziehen, kann manchmal 
gesehen werden, dass sie sich gegen ein benachbartes Gefass hin erstrecken. 
Ganz selten trifft man auch Zellen, welcbe sich durch einen blauschwarzen 
Kern und einen magern, hellen, aber deutlich blau gefirbten Leib mit zarten 
Fortsitzen auszeichnen. Zu bemerken ist, dass bei alien faserigen Glia¬ 
begleitzellen die L&ngsachse der l&nglich runden Kerne und Zellfeiber so- 
zusagen immer mit der Oberflache aer Pyramidenzelle, welcher sie an 
liegen, parallel gerichtet ist. 

Die Gefasse der Rinde sind, wie bekannt, von einer Gliahulle um 
geben und an vielen Stellen von einem feinen, bliulich gefirbten Maschen- 
werke umsponnen, an anderen von einer Gliascheide eingefasst, die aus 
rundiichen, kleinen Zellen, welche nur wenig Gliakornchensubstanz be- 
sitzen, bestehen. Zwischen diesen Zellen hinaurch ziehen von entfernter 

g elegenen, faserigen Gliazellen einzelne zarte, feine Ausliufer zur Oberflache 
es Gefisses und bilden um dieses herum ein Maschenwerk, das nur dann 
deutlich gesehen werden kann, wenn der Schnitt durch den pericelluliren 
Lymphraum gegangen ist und diesen der Linge oder Schrige nach frei- 
gelegt hat. In der Rinde sind die Gliazellen mit Fasern in der Umgebung 
der Gefisse seltener und wohl auch uberhaupt schwerer zu sehen als im 
Marke. Ob in der Umgebung der Rindengef&sse nur protoplasmatische 
Faserung sich findet oder ob auch Weigertscne Gliafasern vornanden sind, 
kann mit voller Bestimmtheit nicht entschieden werden. 


Mit diesem Befunde wird der Beweis erbracht, dass das 
Gliafasergeflecht nicht, wie Weigert meint, in den untersten 
Meynertschen Schichten unterbrochen ist, sondern kontinuirlich 
von der molekularen R&ndschichte herabzieht bis in das Mark. 
Man kann wohl behaupten, dass in der Grosshirnrinde, ebenso 
wie nach Held auch sonst iiberall im Zentralnervensystem, ein 
dreidimensionales Glianetzwerk vorhanden ist. Daruber aber, ob 
die protoplasmatischen* Gliafasern unter sich in syncytiale Be- 
ruhrung treten oder ob deren feinste Endverzweigungen ein fein- 
gewobenes Netzwerk bilden, erhalten wir aus den vorliegenden 
Bildern keinen Aufschluss. 


Die Glia des normalen Grosshirnmarkes. 

Am besten lasst sich die normale Neuroglia wohl im Marke 
des Grosshirns beobachten, denn in der oberflachlichen Granular- 
zone sind schon teilweise regressive Veran der ungen vorhanden, 
und in den Ganglienzellenschichten ist die Sache eben durch die 
Anwesenheit der Nervenzellen erschwert; im Marke dagegen sind 
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die Achsenzylinder gebleicht, und man kann die Glia in ihrem 
normalen Verhalten am besten and bequemsten verfolgen. 

Schon oben wurde gesagt, dass das Gliageflecht, welches in 
der molekularen Randschicht beginnt, herabzieht in die Meynert- 
schen Schichten der Grosshirnrinde und sich durch diese un- 
unterbrochen fortsetzt bis in das Mark herunter. Hier muss her- 
vorgehoben werden, dass am Uebergange der Rinde in das Mark 
die Neurogliazellen sehr gross sind und lange Auslaufer besitzen. 
Die hier vorfindlichen grossen Zellen haben zum Teil bereits sehr 
dunne, feinfadige Weigertsche Fasern (Tafel I, 15), welche 
gegen die Tiefe der Rinde zu in betrachtlich grosserer Anzahl 
vorhanden sind. Es besteht demnach das Gliagefuge des Markes 
nicht bloss aus runden Stutzgewebszellen und solchen mit proto- 
plasmatischen Fasern wie in der Rinde, sondern es kommen noch 
die Zellen mit Weigertschen Fasern hinzu. In der weitaus 
uberwiegenden Mehrzahl besteht das Gliagerust des Markes, voraus- 
gesetzt naturlich, dass durch die Farbung alle mit Fasern ver- 
sehenen Gliazellen zur Darstellung gelangen, aus runden Zell- 
elementen. Ob aber dem tatsachlich so ist, kann bei der 
Schwierigkeit und Launenhaftigkeit der Neurogliafarbung im all- 
gemeinen und nach den verschiedenen Irrlehren, die uber den Bau 
des Nervenstiitzgewebes schon aufgestellt und gesturzt worden 
sind, nicht leichterdings entschieden werden. Obige Behauptung 
kann eben nur eine bedingte Sicherheit haben. Wahrend also 
die runden Gliazellen nach den Bildern, welche durch meine 
Farbeart erzeugt werden, weit uberwiegen, sind jene mit proto- 

[ dasmatischen Fasern in verschwindender Minderzahl; gegeniiber 
etzteren sind zumal urn die Gefasse herum die Zellen mit 
Weigertschen Fasern viel hiiufiger zu finden. Alle Gliazellen 
miteinander bilden ein zusammenhangendes Gewebe, zwischen 
welches hindurch die Bahnen der Achsenzylinder ziehen. 

Die rnndeii Gliazellen zeigen das bei der allgemeinen Beschreibung 
der Neurogliaelemente schon mitgeteilte Verhalten. Von den Zellkernen 
gilt alles, was oben raitgeteilt wurde, und es ist weiter nichts Neues hinzu- 
zufugen. Die allermeisten runden Gliazellen des Markes lassen an sich eine 

f lasnelle, ungefarbte Grundsubstanz erkennen, und nur in sehr, sehr seltenen 
alien nimmt das Zellprotoplasma eine diffus blaue Farbung an. Am ehesten 
sind letztere Zellen in der Nachbarschaft der Gefasse zu treffen. Man kann 
behanpten, dass sozusagen alle runden Gliaelemente des Markes in ihrem 
hellen, farblosen Protoplasma Einlagerungen yon Gliakbrnchensubstanz in 
mannigfaltigster Menge und Art erkennen lassen. Nur ganz seltene Zellen 
besitzen fast gar keine Kornchen-Einlagerung und einen Zellsaum, der nur 
durch Kbrnchenreihen angedeutet ist (Tafel I, 2). Die weitaus grosste Menge 
der runden Gliazellen zeigt deutliche Einlagerung yon Kbrncnen, die ent- 
weder ein zartes, sternfbrmiges Gebilde um den Zellkern darstellen und 
zarte Strahlchen gegen die Zellgrenzlinie schicken (Tafel I, 4) oder Kbrnchen- 
substanz ist in grosserer Menge vorhanden und nimmt strahlige oder maschen- 
foi*mige Gestalt an (Tafel I, 1, 3 und 7), oder die Kornchen besetzen in 
selteneren Fallen fast die ganze Grundsubstanz (Tafel I, 6). Ganz aus- 
nahmsweise und zwar in der N&he der Gefasse trifft man Zellen mit reich- 
lichen, etwas grobkornigen Einlagerungen und undeutlichem Zellsaume 
(Tafel I, 5). Auch die Zellen mit blau angefarbtem, fast klarem Leibe und 
ausserst sparlicher, unregelmassig gelagerter Kbrnchensubstanz bilden eine 
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sehr seltene Ausnahme und sind auch nur in der Umgebung der Gef&sse 
zu beobachten. Besonders hervorzuheben sind noch jene rundgestaltigen 
Gliazellen, die zackenformige, oft nur einen oder wenige Ausl&ufer des 
Zellprotoplasmas tragen (Tafel I. 8) und Uebergangsformen zwischen den 
runden und mit Forts&tzen versehenen Zellen darstellen. 

Die runden Gliaelemente nehmen in der radi&ren Markzone gegen- 
uber den Ganglienzellenschicbten, wo die faserigen Zellen in der Ueberzahl 
waren, immer mehr zu, und im Marke selbst bestebt im Yergleiche zu den 
Meynert sehen Schichten das entgegengesetzte Zahlenverh&ltnis, bier sind 
n&mlich die runden Neurogliazellen in sebr bedeutender Ueberzahl. Weiter 
muss bemerkt werden, dass in der Markleiste noch viele Zellen mit rein 
protoplasmatischen Fasern zu sehen sind, obscbon auch einzelne beobacbtet 
werden konnen, die scbon Amleutungen von Weigertscher Gliafnserbildung 
erkennen lassen (Tafel I, 15). 

Im Marke selbst sind, wie bereits betont, Zellen mit protoplasmatischen 
Fasern nur seltener zu beobachten, dagegen besitzen fast alle grosseren mitFort- 
siltzen versebenen Neurogliazellen Weigertsche Fasern und bieten folgendes 
Ausseben. Die Zellkerne Yiegen zumeist im Mittelpunkt, wennschon in mancben 
selteneren Fallen dieselben auch eine mehr wandstfindige Lage einnehmen. 
Sie sind scbarf abgesaumt und baben meistens eine kugelige oder eiformige 
Gestalt, in seltenen Fallen werden sie keulenformig oder bohnenartig und 
zeigen sehr selten eine leichte Wellung der Grenzlinien. Dio Farbe der 
Kerne ist graublau bis dunkelbraunblau. Die dunkler angefarbten Zellkerne 
uberwiegen an Zahl. An den helleren sind die Kernkorperchen von bekannter 
Grosse und Anordnung leicbt zu sehen, wahrend dies an den dunkleren 
nicht immer gut moglich ist. Um den Kern berum ist oft ein scbmaler, 
hollblauer bis weisser Hof zu bemerken. Das sei deswegen besonders hervor- 
gehoben, weil an den runden Gliaelementen gerade um den Kern herum die 
beschriebenen sternartigen oder maschigen Anlagerungen von Gliakornchen- 
substanz wahrzunebmen sind. Der Zellleib, welcher bei den runden und 
besonders mit protoplasmatischen Fasern versehenen Gliazellen die Ein- 
lagerung von Gliakorncbensubstanz erkennen lasst, besitzt in jenen Zellen, 
die erst wenig Weigertsche Fasern gebildet haben, noch reichliche, oft 
dicht gedrangte Kbrnchen (Tafel I, 15), w&hrend die Zahl dieser, wie es den 
Anschein hat, in jenem Masse abnimmt, als die Weigertsche Faserbildung 
vorgeschritten ist (Tafel I, 16 zeigt bereits einen angedeuteten Hof). An 
denjenigen Zellen, die bereits viele Weigertsche Fasern besitzen, kann 
man bemerken, dass die Zellgrundsubstanz allenthalben gleichmassig blau 
gef&rbt ist und hell und ungekornt aussieht. Der Saum cies Zellleibes und 
der Fasern ist scharf geschnitten. Die protoplasmatischen Zellausl&ufer 
schliessen die an der Wand gelagerten, dunkelblau gefarbten, scharf am- 
grenzten Weigertfasern in sich, verlaufen toils gerade, teils in ganz flachen 
Bogenlinien und ziehen, soweit gesehen werden kann, entweder an die Ober- 
il&che der Gef&sse, an die sie sich mit einem Fusschen ansetzen, oder sie 
umschlingen die Markfasern. um welche sie die zartfaserige Gliahulle bilden, 
oder sie verflechten sich sonst faserig untereinander. 

Wie die Gefasse der Rinde, so haben auch die des Markes ihre 
Gliahullen. Die Kapillaren sind meistens nicht von einem wirklichen Glia- 
fasergeflecht umsponnen, sondern nur eingehullt in eine einschichtige Lage 
von runden Glia-Elementen. Unter diesen finden sich jene oben erw&hnten 
Zellen mit dunklem Kern und blaugef&rbtem, sparlich gekorntem Leibe (Tafel I, 
9 und 10) und die andere Zeliart mit vermehrter, grobkorniger Gliakornchen- 
substanz und undeutlichen Umrissen (Tafel I, 5). Die grosseren Gef&sse 
sind jedoch von einem viel deutlicher wahrnehmbaren Fasergeflecht um- 
geben, als das in der Rinde der Fall ist. Um das Gef&ss herum liegen be- 
tr&chtlich vermehrte, teils runde, teils faserige Gliazellen. Zwischen die 
Zellleiber hindurch kann man Fasern sich durcnschl&ngeln sehen, die sich 
entweder untereinander verflechten oder bis ans Gef&ss ziehen und an 
dieses mit einem kleinen Fusschen sich anlegen. Am perivaskularen Glia- 
fasergeflecht beteiligen sich weniger Zellen mit protoplasmatischen Aus- 
laufern als vielmehr solche mit W e igert sehen Fasern. Die Gliahulle der 
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Gef&sse ist nicht bloss von naheliegenden Zellen and deren Ausl&uferit 

f ebildet, man kann oft Fasern sehen, welche von fernergelegenen Gliazellen 
erkommen and ihre Verzweigangen in das Gliageflecht der Gef&sse hinein- 
senden. In der Nacbbarschaft der Gef&sse una deren weiterer Umgebung 
kann man jene Gliazellen finden, von welchen oben gesagt wurde, dass sie 
ein helles, leicht bl&ulich gef&rbtes Protoplasma mit wenig Gliakornchen- 
substanz und verh&ltnismassig reichiichen Weigertschen Fasern besitzen. 

In der Einleitung zur Beschreibung der normalen Grosshirn- 
rinde wurde der widersprechenden Anschauungen zwischen Golgi 
und Weigert fiber den gliosen Bau derselben gedacht, und nun 
fragt es sich, ob auf Grund der neuen Wahrnehmungen ein end- 
gfiltiges Urteil in der schwebenden Streitfrage ermittelt werden 
kann. Gleich wie uber den Bau der Gliazelle als solche und 
uber deren Verhaltnis zu den Weigertschen Fasern durch die 
neuen Beobachtungen aufklarende Tatsachen erhoben warden* 
ebenso gelangen wir auch in die Lage, die oben aufgeworfene 
Streitfrage zu beantworten. Weigert hatte naralich behauptet* 
dass im Gebiete der Ganglienzellenschichten keine Gliafasern vor- 
kommen, sondern dass diese im normalen Gehirn nur an der 
oberflachlichen Granularzone und im Marke zu finden seien. Er 
hatte in dem Sinne, wie er die Fasern auffasste, auch ganz recht. 
Allein, wenn man bedenkt, dass es nicht nur Weigertsche* 
sondern auch protoplasmatische Gliafasern gibt, so trifft eben 
die Behauptung, dass im Gebiete der Meynertschen Schichten 
keine Fasern vorkommen, nicht mehr zu. Kann doch festgestellt 
werden, dass in den besagten Schichten gerade die mit proto- 
plasmatischen Fasern versehenen Gliazellen sich gegenfiber den 
runden in erheblicher Ueberzahl vorfinden. Also auch in diesem 
Punkte hatte Golgi das Richtige getroffen. Nach den neuesten 
Beobachtungen kann nicht nur dies bestatigt werden, sondern 
man ist auch in der Lage, aufzuklaren, wie die gegenteilige 
Meinung Weigerts entstanden ist. Wahrend Golgi mit seiner 
Silberimpragnierung nur das Umrissbild der Gliazelle erzeugtn 
und sowohl den Zellleib wie die protoplasmatischen und Weigert¬ 
schen Fasern gleichmassig schwarz farbte, liess die Weigertsche 
elektive Gliafarbung nur den Gliakern und die Fasern im engeren 
Sinne Weigerts erkennen. Die protoplasmatischen Fasern 
wurden nicht dargestellt und blieben darum unbekannt. Keiner 
von beiden, weder Golgi noch Weigert, war also in der Lage, 
einen Unterschied zu treffen zwischen den protoplasmatischen und 
den Weigertschen Gliafasern, einen Unterschied, der ffir das 
Verstandnis des Gliageffiges in der Rinde von grundlegender Be- 
deutung ist. Denn nachdem wir eine Unterscheidung zwischen 
beiden Gliafasergattungen zu machen in der Lage sind, konnen 
wir beweisen, dass der Bau des Gliagerustes in den 
Meynertschen Schichten der Grosshirnrinde im wesent- 
lichen ganz derselbe ist wie im Marke und uberall zu- 
sammengeffigt ist aus runden und faserigen Gliazellen r 
nur mit dem Unterschiede, dass die Zellen der Rinde nur 
protoplasmatische, hingegen die des Markes protoplas- 
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matische und Weigertsche Fasern besitzen. Ferner ist 
dargetan worden, dass das faserige Gliageflecht, welches 
an der aussersten Zone *der Granularschicht beginnt, 
ohne Unterbrechung sich durch die Schichten der 
Ganglienzellen herunter erstreckt bis in das Mark des 
Grosshirns. 

Patbologische Veranderungen der Glia. 

In den Abhandlungen, welche bis jetzt fiber die pathologischen 
Veranderungen der Glia verdffentlicht wurden, konnten den an- 
gewandtenFarbungen gemass wohl dieKerne and die Fasern der Glia 
und nur in ausserst bescheidenem Masse auch deren Zellkorper 
in Betracht gezogen werden. Diese letzteren wurden von Mollony, 
Strobe, Bevan Levis, Robertson, Watson, Alzheimer, 
Buchholz u. A. einer moglichst grfindlichen Wfirdigung unter- 
zogen, allein es war bisher nur moglich, bei vorausgegangener 
Vermehrung und Wucherung des Nervenstfitzgewebes das Verhalten 
der Gliazellleiber zu beobachten, fiber deren regressive Verande¬ 
rungen vermochten aber die bisher benutzten F&rbemethoden 
nur ganz unzulanglichen Aufschluss zu geben. Durch die hier 
mitgeteilte Gliafarbung kann aber die Erforschung der pathologisch 
veranderten Neuroglia sowohl ffir die Veranderungen progressiver 
als auch regressiver Natur nach zwei Richtungen hin erweitert 
werden und zwar 1. auf den Leib der Gliazelle und dessen proto- 
plasmatische Auslaufer und 2. auf die in dem Zellleib eingelagerte 
GliakSrnchensubstanz. 

In der folgenden Abhandlung konnen nicht die Gliaverande- 
rungeri von den verschiedenen Psychosen, bei welchen fiberhaupt 
krankhafte Umwandlungen des Nervenstfitzgewebes bekannt sind, 
Berficksichtigung finden. Es konnen die Veranderungen nur nach 
Massgabe des vorhandenen Materiales berficksichtigt werden, und 
os sollen hier nur einzelne Beitrage zur Histopathologie der Neuro¬ 
glia bei der progressiven Paralyse, bei der senilen Demenz und 
•endlich bei der Dementia praecox geliefert werden. 

Dementia paralytica. 

Am grfindlichsten unter alien Geistesstorungen wurden die 
krankhaften Veranderungen der Glia bisher wohl bei der pro¬ 
gressiven Paralyse erforscht. Der erste, welcher auf die Ver- 
-anderungen des Stfitzgewebes bei Paralyse hinwies, war Roki¬ 
tansky, der annahm, dass diese Rrankheit auf eine chronische 
Entzfindung des Bindegewebes zurfickzuffihren sei. Eine genauere 
Beschreibung fiber die Wucherung der Neuroglia lieferte Tuczek. 
Binswanger hatte nicht nur Wucherungen beobachtet, sondern 
auch schon atrophische Prozesse wahrgenommen, und Weigert 
machte ebenfalls auf die Vermehrung der Glia aufmerksam. Viele 
andere, so Middlemas, Warda, Berkley und Kdppen wiesen 
auf eine Vermehrung der Neuroglia hin. Herdformige Wuche- 
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rungen der Glia sind bei Paralyse von Siemerling bemerkt 
worden. Im Gegensatze zu den Apsichten der meisten Histologen t 
welche eine Zunalime des Nervenstutzgewebes feststellten, sind 
Orr und Co wen der Meinung, dass bei der paralytischen Geistes- 
storung die krankbaften Veranderungen der Neuroglia weder kon* 
stant noch universell seien; aucb Mali aim und Robertson ver- 
treten die Ansicht, dass nicht in alien Fallen Gliawucherung 
zustande kommt. Dem entgegen fanden Buchholz, Liubuschin 
und Nissl, wie die meisten der erwiihnten Beobachter, das Nerven- 
stutzgewebe vermehrt. 

Derjenige, welcher sich am meisten und eingehendsten mit 
den Veranderungen der Glia bei der Dementia paralytica befasste, 
ist Alzheimer. Er machte seine Beobachtungen mit Hilfe ver- 
schiedener Farbearten und bediente sich in erster Linie der 
Weigertschen Gliafarbemethode, ferner der Nisslfarbung und 
uberprufte uberdies die dadurch gewonnenen Wahrnelimungen 
mittels einer Farbung der Glia mit Nigrosin. Bei diesem genauen 
Studium des Nervenstutzgewebes sah Alzheimer nicht nur die 
verschiedenen Wucherungserscheinungen, sondern er stellte auch 
mehrere Veranderungen regressiver Natur fest und konnte Mit- 
teilung machen liber denVerfall der Gliaelemente, welche, nach- 
dem sie Fasern gebildet, entweder sklerotische Formen annehmen 
oder Pigment bilden oder eine Vakuolisierung des Zellleibes zeigen 
und ausserdem im Kerne selbst Zerfallserscheinungen aufweisen. 
So ist derselbe oft blasig aufgetrieben, arm an Chromatin und 
lasst Auflosung der Kernmembran und Zerfall des Kernes selbst 
erkennen. Alzheimer beobachtete auch Gliazellen, welche einen 
sehr machtigen, vielverzweigten Leib mit Vakuolen besitzen und 
am Rande des Zellleibes Ausbuchtungen erkennen lassen, die sich 
um die Markscheiden legen und allerlei sonderbare Formen an¬ 
nehmen. Auch ist festgestellt worden, dass nicht alle Gliazellen 
wahrend der Wucherung Weigertschen Faserstoff bilden, sondern 
dass viele, ohne solchen erzeugt zu haben, kornig zerfallen. 
Andere Beobachter haben ubrigens auch bei Paralyse an der 
Glia Entartungserscheinungen ermittelt, so Weigert und Ward a, 
welche von einer hyalinen Entartung derselben mitteilen und 
Liubuschin, der von einem Oedem der Gliazellen berichtet. 

Was meine eigenen Wahrnehmungen bei der paralytischen 
Demenz anlangt, soil nicht dasjenige, was schon vielfach be- 
obachtet und mitgeteilt worden ist, wiederholt werden. Es sei 
nur, um die Wirkung der eigenen Gliafarbung zu beleuchten, auf 
einen Fall, der mit ausserordentlicher Wucherung der Glia ver- 
bunden war, hingewiesen. Damit ist jene Beobachtung von juveniler 
Paralyse gemeint, die ich vor ungefahr zwei Jahren klinisch und 
anatomisch genauer beschrieb. Die machtige Zunahme der Neuro¬ 
glia sowohl an Zahl wie an Grosse der Zellen wurde bereits 
mitgeteilt. Solche Befunde sind nach dem heutigen Stande der 
Erfahrungen schon zur Genuge bekannt und bilden an sich nichts 
Neues. Gleichwohl ist das Bild (Tafel II, 18) einer genaueren 
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Beobachtung wert. Es ist eine Trabantzelle dargestellt, welche 
einen grossen, hellen, bohnenformigen Kern tragt und mit mach- 
tigen Fasern die entartete Ganglienzelle umgreift. Diese Fasern 
bestehen aus den protoplasmatischen Auslaufern des Zellleibes, 
der solche nicht nur gegen die Nervenzelle hinsendet, sondern 
nach verschiedenen anderen Richtungen, darunter einen auch zu 
einer benachbarten Kapillare. Diese letztere Faser, welche zum 
Gefasse zieht, ist die dickste und plumpste, was bei der Paralyse 
oft vorkommt. Ob aber dieser Befund als fur die Paralyse be- 
zeichnend hingestellt werden darf, muss angezweifelt werden, 
denn es finden sich ganz ahnliche, wenn nicht gleiche Bilder bei 
der Schlafkrankheit der Neger. Besonders bemerkenswert ist 
jedoch an diesem Bilde die fibrillare Anordnung der feinsten 
Gliafaserchen, welche nicht wie in den normalen Neurogliazellen 
des Grosshirnmarkes ganz vereinzelt am Rande des protoplas¬ 
matischen Zellauslaufers hinziehen und eine Versteifung der Wand 
bilden, sondern hier in strahligen Fibrillen aus dem Zellleibe 
kommen, in die protoplasmatisclie Faser eintreten und diese als 
ein Bundel feinster, parallel geordneter, dunkelblauer Faserchen 
durchziehen. Namentlich in jenem Fortsatze, der gegen das Ge- 
fass hinzieht, sind die Fibrillen deutlich bemerkbar. Dieser Be¬ 
fund ist zwar sehr erwahnenswert, er ist indes aber auch nicht 
mehr ganz neu, denn Smidt wies ja in den Gliazellen von Helix 
schon vor mehreren Jahren ein vollstandiges Fibrillensystem nach, 
und Alzheimer beschrieb in seiner letzten grossen Arbeit uber 
die Dementia paralytica „Zellauslaufer, welche dicke Faserbiindel 
bildenHervorzuheben ist noch, dass in den vergrosserten und 
stark gewucherten Gliazellen meines Falles, deren eine auf 
Tafel II, 18 dargestellt ist, die in den normalen Zellen beschrie- 
bene Gliakbrnchensubstanz nicht mehr zu beobachten ist, und 
dass in der Grosshirnrinde die Zellen mit Weigertschem Glia- 
faserstoff die runden Gliaelemente weitaus iiberwiegen, welch 
letztere sozusagen fast gar nicht mehr vorfindlich sind. 

Nachdem, wie aus obigen kurzen Literaturangaben ersichtlich 
ist, von mehreren Beobachtern die Wucherungszustande der 
Neuroglia bei Paralyse bereits in eingehendster Weise behandelt 
wurden, ist es von geringerem Belange, sich mit solchen Fallen 
zu befassen; es ist dem entgegen viel dankbarer und fur den 
Fortschritt der Histologie viel wichtiger, auf jene Paralysen das 
Augenmerk zu richten, welche entweder keine oder nur sehr ge- 
ringe, vielleicht ortliche Gliawucherung feststellen lassen. Es 
soil ein einschlagiger Fall hier mitgeteilt werden. 

I. 

B. K., ledige Dienstmagd, geboren 1860. 

Die anamnestischen Angaben sind ausserst mangelhaft. Es ist daraus 
nichts zu entnehmen uber erblicbe Belastung, uber korperliche und geistige 
Entwicklung. Auch uber Schulbildung und uber das sp&tere Leben ist 
nichts in Erfahrung zu bringen. Nur so viel l&sst sich feststellen, dass die 
Kranke dem Trunke sehr ergeben war und h&ufig in den Gasthausern berauscht 
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gesehen wurde, dass sie mehrere Jahre eines Bauern Kebsweib war, un- 
verheiratet mehrere, anzeblich gesunde Kinder gebar und seit lingerer Zeit 
an periodisch wiederkehrenden Tobsuchtsanf&llen krankte. Sie wurde mit 
der Angabe, dass sie an epiJeptischen Anf&llen leide, in das heimatliche 
Spital gegeben, wo nach der Angabe des Arztes tatsachlich in Zwischen- 
rkmen von 8—5 Wochen sich Krampfanf&lle epileptischer Art einstellten. 
Ausserdem zeigte die Kranke entweder ein vollst&ndig teilnahmsloses, gleicb- 
gultiges Wesen und sass stundenlang in einem Winkel, oder aber sie be- 
nabm sich aufgeregt, schimpfte und schlug die Schwestern, zerriss alles, 
was ihr unterkam, und schrie manchmal so laut und anbaltend, bis sie vor 
Ermiidung aufhdron musste. 

Am 2. IX. 1904 wurde die Patientin, weil sie im Gemeindespital zu 
viel Storungen machte, in die Anstalt eingewiesen. Bei der Unterredung 
gibt sie Schreib- und Taufnamen ricbtig an. Ueber das Alter und die Be- 
sch&ftigung ist nicbts zu erfahren. Die Kranke meint, es sei Montag oder 
Dienstag (in Wirklichkeit ist Samstag), und jetzt h&tten wir den Monat M&rz 
(richtig Oktober), die Jabreszahl vermag sie nicht anzufuhren. Die Frage, 
wo sie sich befinde, erwidert sie in foigender Weise: *Ich bin da weit 
draussen ausser Fugen, ich hah’ es auch gesagt, ich weiss nichts davon, hier 
ist ein Kloster, wo sich viele Leute aufhalten. a Bei Wiederholung dieser 
Frage erklfirt die Pat., dass sie niemand etwas getan habe, dass sie nichts 
wisse und nicht schuld sei. In einem daran sich knupfenden Selbstgespr&che 
ftussert sie sich: „Ich weine in Fugen, und da sehen sie Gewftnder, aie ich 
selbst gekauft habe, dass ich nichts gehabt habe davon, und das Mannsbild 
war selbst da, am Sonntag ist er hergekommen und hat die Sachen gezahlt, 
und der Herr hat alles gezahlt." Bei den weiteren an sie gerichteten 
Fragen erfolgt keine zutreffende Antwort. In zusammenhangslosen Aeusse- 
rungen wird immer wieder versichert, dass der Mann gestern da war, dass 
er alles bezahlt habe, dass sie keine Schuld habe. Von den Schwestern 
und Mitkranken hat sie den Verdacht, dass alle mit den Mannern zu tun 
h&tten und mit diesen sich unterhielten. Die sprachliche Verstandigung ist 
deshalb Susserst schwer, weil die Kranke schwerhorig ist. Oft schimpft die 
Patientin in der gemeinsten, unflfttigsten Weise. Das Gesagte hat keinen 
richtigen Zusam men hang, und die Sprache ist schwer verst&ndlich. Manchmal 
h&mmert die Kranke in zorniger Gemutswallung auf den Tisch, stampft und 
stosst auf den Boden und betr&gt sich gegenuber der Umgebung gewaltt&tig 
und roh. Katatonische Erscheinungen sind nicht zu beobacnten. Die Patientin 
ist sehr unrein und versucht mit Kot zu schmieren. was auf eine Erkrankung 
des Darms zuruckzufuhren ist. Es besteht eine senr grosse Gefrassigkeit. 

Kbrper gross, kr&ftig, Ern&hrung mS.ssig, Gesichtsfarbe blassgelb, 
Schadel symmetrisch. Augenbewegungen frei. Die Pupillen sind wegen 
Unachtsamkeit der Patientin sehr schwer auf ihrc Beweglichkeit zu prufen. 
Sie sind gleich weit und etwas lichtemphndlich. Gesichtszuge schlaff, 
maskenartig. Am rechten Kieferbogen eine uberwallnussgrosse, kugelige, 
verschiebliche, mit der Haut nicht verwachsene und hart unter dieser 
liegende Geschwulst. Die Zunge wird gerade vorgestreckt ohne auff&lliges 
Zittern. An den Brustorganen normaler Befund und an den Bauchorganen 
keine krankhaften Ver&nderungcn. Knie - Sehnen - Reflexe nicht auslosbar. 
Der Gang steif, schwerfallig. Keine trophischen Storungen zu beobachten. 

27. XI. 1904. Es wurden von den W&rterinnen einige Male Anfalle 
bemerkt, die den epiloptischen sehr ahnlich sind. Sonst ist die Kranke, 
was den psychischen Verfall anlangt, noch schlechter geworden, als sie 
schon bei der Aufnahme war. In letzter Zeit war es nicht mehr mdglich 
gewesen, von ihr etwas zu erfragen. Mit dem Arzte spricht sie nicht mehr 
seit den ersten Unterredungen. Sie ist ganz teilnahmslos, manchmal ohne 
&usseren Grund heftigen, zornigen Erregungen unterworfen, dabei roh und 
gewalttatig. 

1. XII. 1904. Morgens werden hfiufige, aufeinander folgende, mindestens 
2 Stunden dauernde Muskelzuckungen im Gesicht und an alien Extremit&ten 
wahrgenommen. Die Zuckungen sind wie unausgesetzte Wellenbewegungen. 
Die Kranke ist zumeist bewusstlos und wie in den letzten Wochen so auch 
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jetzt noch ftusserst unrein rait Kot. Die Durchfftlle verbreiten einen ekelhaften 
Gestank und sind mit Blut and Schleim vermischt. 

2. XII. 1904. Die Anfftlle haben sich noch einige Male wiederholt, 
und die Kranke stirbt unter den Erscheinungen des allgemeinen Krftfte- 
verfalles und unter bestftn digen fibelriechenden Durch fallen um */ 4 9 Uhr 
vormittags. 

Leicheneroffnung 3. XII., 3 Uhr nachmittags. 

Makroskopischer Leichenbefund: Jauchiger Abszess im retroproktalen 
Zellgewebe. Pyftmie, Thrombose der queren und sichelformigen Blutleiter 
der Schftdelkap'sel mit puriformer Erweichung. Frische lobulfire, zum Teil 
hftmorrhagische Pneumonie in den hinteren Teilen beider Lungen. Partielles 
Lungenodem. Atrophie und Dilatation des Herzens nebt starker Fett- 
durcnwachsung des rechten Ventrikels. Hydroperikard, vernarbende katar- 
rhalischo Gescnwure des Dickdarms. Chroniscner Katarrh des Intestinums. 

Schftdeldach mit der Dura in der ganzen Ausdehnung ziemlich fest 
verwachsen. Dura an der innern Flftche ilberall mit einem zarten plasmatischen, 
nur ortlich starker vaskularisierten Hfiutchen fiberzogen. Besonders im 
Gebiete des Hinterhauptes findet sich brftunlich-gelbliche Verfftrbung des 
Hautchens. Entsprechend den Polen der Hinternauptlappen finden sich 
beiderseits, besonders aber links, zarte membranose Blutgerinnungen. Auch 
fiber den queren linken Blutleitern lagern flache, dunne Blutgerinnungen. 
Beide queren und s formigen Blutleiter sind mit weissen Thromben erfullt, 
die zum Teil nur lose haften, zum Teil aber starker befestigt sind und in 
diesem Gebiet zentrale, bereits puriforme Erweichungen zeigen. Schftdel- 
dach symmetrisch, oval gestaltet 17 : 13,5 :12 era gross; aurchgehends 7—8 mm 
dick. Schfidelknochen arm an Diploo. Gehirn ungewohnlich klein, 920 g 
schwer (mit den zarten Hftuten). Der Windungsbau ist wenig gegliedert. 
Die Windungen auffallend schmal, die Furchen weit. Die sehr erweiterten, 
zartwandigen, basalen Gef&sse enthalten wenig Blut. Pia blass, seros durch- 
feuchtet, stellenweise schlotterig. Die zarten Hirnh&ute sind am Stirn-, 
sowie am Scheitellappen an die Oberfifiche des Hirnes angewachsen und 
lassen sich nur mit Abtrennung von oberflftchlichen Rindenstficken von der 
Oberflache ablosen. Die lebhaft grau-rbtliche Kinde ist l‘/s—2 ram dick, 
gequollen, gegenfiber dem Mark vorspringend. Die weisse Substanz ver- 
vraschen blfiulich gefftrbt, ziemlich feuent, glatt, von z&her, teigiger 
Konsistenz. Die Seitenkammern sind nicht auffallend erweitert, ihr 
Ependym ganz glatt, von erweiterten Venen durchzogen. Die zentralen 
Ganglion sehr ungleichm&ssig braunrotlich gefleckt. 

Mikroskopischer Be fund an der Grosshirnrinde: Wie die Nissl- 
Pr&parate zeigen, ist der schichtenmfissige Bau der Rinde gestort. Nervenzellen 
von normaler Beschaffenheit sind fast gar nicht zu sehen. Die Nisslschen 
Zellkorperchen sind aufgelost. Manche Zellfortsfitze sind auf grosse Strecken 
sichtbar. An den Geffissen finden sich reichliche Infiltrationen mit Plasma- 
zellen und vereinzelte St&bchenzellen. Die kleinen Gefftsse sind im allgemeinen 
vermehrt. 

Die Glia zeigt in diesem Falle ein ganz sonderbares Verhalten. In 
der molekularen Randschicht sind die Stutzgewebszellen im allgemeinen 
vermehrt und besitzen verh&ltnismfissig grosse Zellkerne, welche etwas leb- 
hafter geffirbt sind als im gesunden Genirn. In den meisten Kernen sind 
die gewohnlichen, bekannten Zellkorperchen enthalten, in anderen ist das 
Chromatin in einem zentral gelegenen Punkte angesammelt und strahlt 
sternformig gegen die Membran des Kernes aus. In einzelnen Kernen sind 
helle Yakuolen ersichtlich. Die Zellleiber sind nicht besonders gross und 
tragen wenig Fortsfitze, welche sich nicht weit verfolgen lassen. Der Saum 
des protoplasmatischen Leibes ist sehr schwer zu sehen, und nur dort, wo 
Weigertsche Fasern vorhanden sind, lassen sich die Umrisse der Zelle 
leicht erkennon. Die Weigertsehen Fasern sind sowohl der Menge als 
auch der Grosse nach vermenrt. Eine besondere Vermehrung der Gliazellen 
in der Umgebung der Gefftsse ist nicht zu bemerken und eine reichliche 
Faserbildung um diese ebenfalls nicht. Wohl aber finden sich einzelne 
Stfitzgewebzellen, welche dicke Fasern, die zahlreiche Fibrillenbundel ent- 


Digitized by t^ooQle 



26 


Eisath, Ueber normale und pathologische Histologic 


halten, gegen die OberMche des Gef&sses strecken. llunde Gliazellen sind 
nur selten zu sehen und besitzen meistens einen kleinen Leib und Glia- 
kornchen-Substanz, welche an der Peripherie der Zellen einen bandformigen 
Saum bildet. 

In den Schichten der Ganglienzellen weist das Stutzgewebe Ver- 
anderungen auf, die yon den beschriebenen verschieden sind. Im allgemeinen 
kann gesagt werden, dass eine erheblicke Yermehrung der Gliazellen nicht 
nachzuweisen ist. Die Kerne der meisten Gliazellen sind kraftiger blau ge- 
farbt als gewohnlich, wahrend andere blassrosarote Ffirbung zeigen. Die 
Kernmembran ist an den meisten Kernen scharf und deutlich wahrzunehmen, 
wfihrend sie bei manchen verwaschen und bei wieder anderen fiberhaupt 
nicht mehr zu sehen ist. Die Kernkorperchen sind vermehrt und vergrossert, 
darunter ist eins oft besonders gross, so dass der Gliakern von den Kernen 
der Nerven zellen nicht mehr unterschieden werden kann. Manche Gliakerne 
besitzen eine massenhafte Kornung, welche nicht nur den Kern ganz erffillt, 
sondern auch fiber die Membran ninaustritt. Dann erscheint der Kern stark 
vergrossert und wie in kbrniger Auflosung begriffen. Der Leib der Glia¬ 
zellen ist nur noch in ganz verschwindenden Ausnahmen von normaler Be- 
schaffenheit, und zwar sind es nur ganz' vereinzelte runde Glia-Elemente, 
welche sowohl hinsichtlich ihres Zellprotoplasmas, wie auch hinsichtlich der 
Gliakornchensubstanz ein regelrechtes Verhalten zeigen. Dagegen sind die 
Umrisse der allermeisten Gliazellen undeutlich und verwaschen, und die 
protoplasmatisclien Fortsatze, welche im gesunden Gehirn deutlich hervor- 
treten, konnen nicht mehr ersichtlich gemacht werden. Ganz vereinzelfc 
trifft man auch in den unteren Rindenschichten Neurogliazellen mit einem 
homogen ausschenden Leib. Die Gliakornchensubstanz hat gegenuber der 
Norm eine grobkornige Beschaffenheit angenommen und lagert zusammen- 
geballt urn den Kern herum. Ueber das Verhalten der We igert sehen Glia- 
faserii w r 8re zu bemerken, dass dieselben aus der molekularen Kandzone 
hineinragen bis in die Schichten der grossen Pyramiden. Die Trabantzellen 
zeigen aasselbe Verhalten wie die ubrigen Gliazellen der Meynertsehen 
Rindenschichten. Die protoplasmatischen Fasern sind fiusserst schwer und 
nur in seltenen Ausnahmefallen zu sehen, und Weigert sche Fasern konnen 
an den Trabantzellen nur ganz vereinzelt beobachtet werden. Diese Fasern 
sind oft nur kurz und dick und manchmal korkzieherartig gewunden. Das 
Zellprotoplasma deijenigen Zellen, welche We igert sche Fasern besitzen, 
ist meist glashell und farblos. Es gibt namentlich in der Markleiste einzelne 
Bezirke, wo derartige Zellen vorhanden sind; allein eine durchziehende Glia- 
faserlage, wie solche bei der Paralyse oft getroffen wird, ist nicht aus- 
gebildet. Eine Yermehrung des Gliafaserw'erkes um die Geffisse herum be- 
steht nicht. 

Am auffallig8ten und schwersten treten die Yeranderungen im Mark 
zutage. Im allgemeinen muss hervorgehoben werden, dass alle krankhaften 
Umwandlungen, welche soeben beschrieben wurden, samt und sonders auch 
im Mark vorkommen. Nur sind hier an denjenigen Stellen, wo man 
normalerweise Neurogliazellen mit WeigertscheD Fasern zu treffen gewohnt 
ist, diese letzteren in ausserst karger Anzahl vorhanden, daffir linden sich 
aber Zellen, die bereits schwere krankhafte Umwandlungen eingegangen 
sind. Es lagern hier zahlreiche, plumpe, klumpige Zellresto, welche einen 
stark vergrosserten Kern in sich schliessen. Dieser hat, wie es nach der 
angewandten Ffirbung ersichtlich ist, oft ein deutlich vergrossertes Kern¬ 
korperchen, ahnlich jenem der Ganglienzellen (Tafel II, 14). Um dieses 
grosse Kernkorperchen herum lagern die fibrigen viel kleineren Korperchen, 
und um diese herum bildet sich ein ringformiger, breiter Hof, der von einer 
sehr dunnen, oft kaum sichtbaren Grenzlinie eingesfiumt wird (Tafel II, 14). 
Diese Umsfiumungslinie erweekt die Vermutung, dass der helle Hof zum 
Kern und nicht zum Zellleib gehort. Es kann jedoch auch beobachtet 
werden, dass der Kern in derselben Weise, wie oben mitgeteilt wurde, in 
korniger Auflosung begriffen ist. Das Protoplasma dieser klumpigen Glia¬ 
zellen sieht zumeist homogen, gl&sig aus und birgt zuweilen mehrere Vakuolen 
in sich. Weigertsche Fasern konnen in diesen Zellen nicht wahrgenommen 
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werden, wohl aber finden sich dicke plumpe Ausi infer, welche wie der Zoll- 
leib aus eiuem homogeoen Protoplasma besteheo. Diese Zellforts&tze 
lagern sich manchmal um Achsenzylinder und endigen nicht selten in knopf> 
artigen oder pilzhutformigen Anschwellungen (Tafel II, 14). Die so ver- 
ftnderten Zellen, welche ursprunglich eine gesattigt blaue F&rbung annehmen, 
verblassen immer mehr und mehr und nehmen, nachdem die Zellforts&tze 
verloren gegangen sind,- anscheinend eino kugelige, klumpige Gestalt an* 
Es konnen jedoch noch andere Umwandlungen folgen, welche darin bestehen, 
dass sich im Zellprotoplasma kornige Massen niederschlagen und schliesslich 
zum kornigen Zerfall der Zelle fuhren (Tafel II, 15). Diese Gliaver&nderungcn 
vollziehen sich haupts&chlich in der Markleiste und in der Umgebnng der 
Geffisse. 

Betreffs der Gefasse w&re noch im Besonderen hervorzuheben, dass 
selbst bei den grosseren das normale Gliageflecht fast ganz fehlt und dass 
Weige rtsche Fasern nur in ganz sp&rlichem Masse getroffen werden. Dafiir 
finden sich in der Nachbarschaft der Gefasse zerfallende Gliazellen der er- 
wahnten Art. Man trifft einzelne, kleinere Gefasschen, an deren Oberfl&che 
runde, homogene, veranderte Gliazellen dicht aufgelagert sind. Die Glia- 
elemente sind im allgemeinen in der Umgebung der Gef&sse nicht vermehrt 

Die im beobachteten Falle erhobenen Veranderungen des 
Nervenstutzgewebes sind kurz gefasst folgende: Vergrosserung 
und Dunkelfarbung der Kerne, die in seltenen Fallen eine 
kornige Auflosung erfahren oder Kernteilungsfiguren zeigen. 
Hypertrophie und Hyperplasie der Glia in der ober- 
flachlichen Randschicht mit Bildung von Weigertschen 
Fasern, welche sich bis in die Schichte der grossen Pyramiden- 
zellen herein erstrecken, das Unsichtbarwerden der Saum- 
linien an den Gliazellen und der protoplasmatischen 
Fasern in den Schichten der Ganglienzellen und im Marke. 
Aeusserst seltene Bildung von Weigertschen Fasern an 
den Trabantzellen sowie tatsachliche Verminderung der- 
selben im Marke. Veranderungen der Gliakornchensubstanz, 
die grobkorniger wird und sich zu Haufchen ballt. Endlich 
Homogenisierung der grossen Gliazellen mit auffallender Kern- 
schwellung und nachfolgendem kornigen Zerfall. 

Dieser Fall bietet klinisch sowohl wie pathologisch-anatomisch 
erhebliche Schwierigkeiten. Die klinische Diagnose stand langere 
Zeit in der Schwebe zwischen Epilepsie und Paralyse. Die fort- 
schreitende, rasche und tiefe Verblodung, welche gepaart war mit 
verwaschener Sprache, schwankendem Gange, fehlenden Knie- 
sehnenreflexen und schweren, hiiufig wiederkehrenden Anfallen, 
die schliesslich zum Tode fuhrten, rechtfertigen die Diagnose auf 
progressive Paralyse. Der makroskopische Sektionsbefund, der 
Anhaftungen der Meningen mit der Rindenoberflache, sowie eine 
ausserordentliche Abnahme des Hirngewichtes und auffallenden 
atrophischen Schwund besonders der Stirnwindungen ergab, musste 
die gestellte Diagnose bestatigen. Eine weitere Bestatigung dieser 
brachten die Nissl-Praparate, durch welche grobe Veranderungen 
der Nervenzellen, Yermenrung der kleinen Blutgefasse, Infiltration 
der Gefassscheiden mit Plasmazellen und das Vorkommen von 
Stabchenzellen festgestellt werden konnten. 

Zu alledem stimmt aber der Befund an der Neuroglia, wie 
man ihn sonst zu finden gewohnt ist, ganz und gar nicht. Zwar 
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ha hen Orr und Cowen sowie Mahaim und Robertson wahr- 
genommen, dass nicht in alien Fallen von Paralyse Gliawucherungen 
zustande kommen. Yiele Histologen, zumal jene, welche den 
Weigertschen Satz gelten lassen, dass fiberall dort, wo Parenchym 
zugrunde geht, Gliavermehrung stattfindet, neigen zur Ansicht, 
dass demgemass bei der Paralyse stets eine Zunahme des Stfitz- 
gewebes zu gewartigen sei. An gewissen Stellen ist ja im vor- 
liegenden Falle auch die Gliawucherung vorhanden, so an der 
oberflachlichen Granularzone und auch in den obersten Rinden- 
schichten. Allein es muss immerhin als eine unerwartete Wahr- 
nehmung hingestellt werden, dass im Marke des Grosshirns nicht 
nur keine Zunahme, sondern geradezu eine Yerminderung der 
Weigertschen Fasern festzustellen ist. Ein anderer fiberraschen- 
der Befund ist, dass zumal in den Rindenschichten, wo im gesunden 
Hirn die grosste Mehrzahl der Gliazellen protoplasmatische Fasern 
tragt, diese nur mehr in ganz seltenen Ausnahmsfallen gesehen 
werden konnen. Es unterliegt wohl keinem Zweifel, dass die 
Weigertschen Fasern an den besagten Stellen tatsachlich nicht 
vorhanden sind, denn wie sollten sie in den oberflachlichen Rinden¬ 
schichten dargestellt werden konnen und in den tieferen sowie 
im Marke nicht? Da kann an einen Mangel der Farbemethode 
nicht gedacht werden. Demnach findet die Annahme von Orr 
und Cowen, sowie Mahaim und Robertson, dass nicht in 
alien Fallen von Paralyse Gliawucherung stattfindet, eine Be- 
statigung; das steht ubrigens mit den Lehren, welche Alzheimer 
fiber die Gliaveranderungen bei der Dementia paralytica aufstellt, 
in keinem Widerspruch, denn von letzterem wird nur behauptet, 
dass es bei dieser Geisteskrankheit in der Regel zu starkerer 
Yermehrung der Gliafasern kommt. Mit viel grosserer Vorsicht 
muss jedoch der Befund aufgenommen werden, dass an den Glia¬ 
zellen der Rindenschichten die protoplasmatischen Fasern und die 
Umrisse der Zellen fiberhaupt unsichtbar werden. Da konnte 
man eher an die Unzulanglichkeit der Fiirbung denken. Wenn 
man aber erwagt, dass in mehreren anderen Fallen von paralytischer 
Geistesstdrung, die nicht so genau vorbehandelt und ebenfalls 
nach meiner Methode gefarbt worden waren, die protoplasmatischen 
Fasern im Rindengebiete deutlich sichtbar gemacht wurden, so 
kann doch mit einiger Sicherheit angenommen werden, dass das 
Unsichtbarwerden der protoplasmatischen Gliafasern nicht auf 
-einen Mangel der Farbung, sondern auf krankhafte Veranderungen 
des Gewebes zurfickzuffihren ist. Dass der pyamische Prozess, 
an welchem die Kranke zugrunde ging, diese Eigenschaft der 
Glia verursachte, ware zwar nicht unmoglich. Allein, wenn man 
bedenkt, dass die im folgenden veroffentlichten Falle, die zumeist 
ein ahnliches Yerhalten der Glia zeigen, mit Pyamie nichts zu 
tun hatten, so wird obige Annahme hinfallig. Ueber die Um- 
wandlungen der Gliakornchensubstanz liegen noch gar keine Er- 
fahrungen vor, und man konnte daran denken, dass die grobere 
Kornung, das haufenformige Zusammenballen derselben und die 
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wabenartige Hohlenbildung auf Kunstprodukten beruhen. Das 
kann aber darum nicht der Fall sein, weil in schlecht gelungenen 
normalen Praparaten niemals ahnliche Verita derun gen beobachtet 
werden konnen. Was die weiteren, oben beschriebenen histo- 
pathologischen Gewebsveranderungen der Gliazellen betrifft, die 
eine Homogenisierung und einen kornigen Zerfall erfahren, so 
bietet das nichts Neues, denn eine hyaline Umwandlung der Neuro¬ 
glia wurde bereits von Weigert, Warda und Alzheimer mit- 
geteilt, und letzterer beschrieb aucli schon den k5rnigen Zerfall 
der Stutzgewebszellen bei der paralytischen Demenz. 

Dementia senilis. 

Eine andere Geisteskrankheit, uber welche bereits mehrfache 
histologische Untersuchungen vorliegen und woruber ich auch in 
der Lage bin, einige Mitteilungen zu machen, ist die Dementia 
senilis. Ueber das mikroskopische Bild der senilen Geistes- 
krankheiten haben wir noch keine so klaren und einheitlichen 
Vorstellungen, wie uber die Paralyse. Es sind in der Literatur 
verschiedene Mitteilungen vorfindlicb, die es schon von vornherein 
unmoglich machen, die im hoheren Alter vorkommenden Geistes- 
storungen unter eine Gruppe zu bringen. So berichtet Campbell, 
dass er bei Geistesstorungen der Greise die Deitersschen Zellen 
hyperplasiert (soli vielleicht heissen vermehrt) findet, dass die 
Zellen klein, starr und pigmentiert sind. Dagegen istSchetkow 
der Anschauung, dass sich die Neuroglia wenig an den krank- 
haften Yeranderungen beteiligt. Schon vor langerer Zeit machte 
Alzheimer auf herdformige Wucherungen der Glia bei der senilen 
Demenz aufmerksam. Etwas Aehnliches war auch Redlich in der 
Lage zu sehen, der uberdies noch eine Homogenisierung und 
einen kSrnigen Zerfall der Herde feststellte. Cerletti glaubt 
annehmen zu durfen, dass sich bei den senilen Gehirnveranderungen 
die Neuroglia gegenuber derEntartung derGanglienzellen indifferent 
verhalt, dass die Zellen des Stutzgewebes entweder vermehrt oder 
sogar numerisch vermindert sein konnen. Ueber die Veranderungen 
der Glia bei einfacher sender Demenz berichtet Alzheimer, dasa 
sowohl kleine, dankle, runde als auch eingeschrumpfte Gliakerne 
zu sehen, dass diese oft von einem zarten, feinkomigen Zellleib 
in Spinnenzellform umgeben sind, dass die Glia oft sehr zahl- 
reiche, dunne, kurze Fasern bildet und dass neben dieser Glia- 
wucherung auch regelmassig Pigmentansammlung im Zellleibe und 
formliche Pigmententartung der ganzen Zelle zu ersehen ist. 

Wenn man alle diese Mitteilungen miteinander vergleicht, 
kann man unschwer daraus entnehmen, dass die Meinungen uber 
die histopathologischen Yeranderungen der Neuroglia bei der 
senilen Demenz noch keine Eindeutigkeit angenommen haben und 
vielfach von einander abweichen. Yon diesem Gesiehtspunkte 
aus soli durch folgende Mitteilung ein Beitrag geleistet werden, 
der zwar nicht darnach angetan ist, vorderhand ein zusammen- 
fassendes, klares und einheitliches mikroskopisches Bild uber die 
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VeranderuDgen der Glia bei der senilen Demenz zu schaffen, 
sondern lediglich den Zweck verfolgt, einige wichtige histologische 
Tatsachen festzustellen. 

Es handelt sich um folgenden Krankheitsfall von einfacher 
-seniler Demenz. 

II. 

Sch., B., Arbeitersfriia, geboren 1831. Die Kranke, welche erblich 
nicht belastet ist, war von Jugend auf schwach begabt. Sie brachte sich 
jedoch gut durchs Leben, ohne irgendwie der Gememde zur Last zu fallen, 
heiratete auch and war manohmal etwas dem Trunke ergeben. Vor wenigen 
Jahren (es durften etwa 3—4 sein) machte sich eine auff&llige Abnahme aer 
geistigen F&higkeiten bemerkbar. Schliesslich konnte sich die Kranke nicht 
mehr selbst in Ordnuog halten und kam in ein Krankenhaus, von wo sie der 
Anstalt uberstellt wurde. Genaueres aus ihrem Vorleben ist trotz wieder- 
holter Nachfrage nicht in Erfahrung zu bringen. 

Am 10. All. 1904 kommt Pat. in die Anstalt. Als der krztliche Besuch 
auf der Abteilung erscbeint, nimmt die Kranke denselben nicht zu acht. Sie 
steht gleichgultig da, halt ihre Schurze auf den Tisch, neben wclchem sie 
sich befindet, heraufgezogen und streift in gleichm&ssigen Bewegungen uber 
die Platte desselben, als wollte sie Staub abwischen. Der Gruss des Arztes 
wird uberhort, eine weitere energische, mehrfach wiederholte Frage, was 
Pat. denn hier mache, wird folgenaermassen beantwortet: *Ja, was machen 
Sie, was machen Sie, nein, lassen Sie sich nicht herausnehmen; Sie sind die 
ersten da, Sie sind einmal die ersten, ich muss einmal den ,Furm‘ abwischen, 
ich weiss nicht, was man macht, ich kann es nicht sagen.“ Befragt, wo sie 
sich hier befinde, entgegnet sie: „Wenn ich was seheu wurde, aber ich tue 
sehen auch nichts.“ Pat. kann ganz gut herumgehen und zeigt keine groberen 
Stbrungen des Gesichtssinnes. Die Frage, was hier fur ein Haus ist, wird 
in folgender Weise beantwortet: „Ich kann es Euch nicht sagen, es wird 
Jetzt schon besser, jetzt muss ich wieder einen besuchen. 44 Auf die Anfrage, 
der wievielte sei, versetzt die Kranke: „Jawohl, wohl, wohl, ja, ja, das wohl 
das. 44 Welches Jahr? „Ja, ich sag, ich weiss nicht, was sie dann tun mit 
den ,Mandrischen‘, das ist schon so. 14 Als ihr der Schlussel vorgezeigt und 
Pat. aufgefordert wird, denselben zu benennen, erwidert sie: „Das ist so ein 
Zeug, da muss ich ihnen halt auch schreiben. 44 Dann erfasst sie den Schlussel 
und versetzt damit dem Arzte einen Schlag auf die Hand. Sie weiss auch 
nicht den Bleistift und die Uhr zu benennen. Wiederholt aufgefordert, sich 
zn setzen, folgt sie nicht und sagt best&ndig: „Ja, ja, ja,“ u. s. w. Wenn 
die Frau sich selbst uberlassen ist, wiederholt sie in einem fort die Worte 
„Aha“ oder „Hm“ und wischt mit der Schurze in der angefuhrten Weise 
den Tisch. Auf Nadelstiche ist sie sebr empfindlich, weicht denselben aus 
and wehrt sehr lebhaft ab. Ganz unvermutet erklart die Pat., die, obwohl 
man sie bereits wiederholt aufforderte, sich zn setzen, bisher immer am 
Tische gestanden war, sie konne nicht immer dastehen, nun werde sie sich 
ruhig niedersetzen. Es ist nicht moglich, mit der Frau ein Gesprach zu 
fuhren, denn sie geht auf die Fragen nicht ein und fasst diese zum grossten 
Teile wohl auch nicht auf. Sie erwidert auch ^icht auf eine einzige dor 
vielen an sie gerichteten Fragen in zutreffender Art. Auch betr&gt sie sich 
ganz ungehorig, es wird ihr nicht bewusst, wo sie ist, wer mit inr spricht, 
und macht w&hrend der Unterredung ganz unpassende, unzweckm&ssige, 
gleichformige Bewegungen; dabei ist sie unfreundlich und murrisch. 

Korper gross, kraftig gebaut, ziemlich gut gen&hrt, Hautfarbe weissrot, 
jedoch etwas ins Cyanotische schlagend. Kopf symmetrisch gebaut, Sch&del 
hreit, kurz, mit flachem Hinterhaupt. Beide Gesichtsh&lften gleich gespannt, 
Gesichtshaut reichlich in Falten gelegt. Augenbewegungen frei, Pupillen 
mkssig und gleich weit, gut licbtempfindlich. Keine ftusserlich wahrnehmbaren 
Entartungszeichee. Zunge wird nicht vorgezeigt. Hals kurz, an den Lungen 
keine auffillligen Versinderuugen, Herzarbeit schwach. Herzstoss nach aussen 
•and etwas nach unten verschoben, Puls 72; Bauch gross, aufgetrieben, Knie- 
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sehnenreflexe beiderseits gleich. Keine Lahmungen and trophischen Storungen 
zu beobachten. Erapfindung auf Nadelsticbe gut. 1m Harn Spuren Ton 
Eiweiss. 

Im weiteren Verlaufe der Beobachtuog zeigt die Frau immer dasselbe 
Gehaben, sie ist tief verblodet, you abgestumpfter Gemfitsart und murrischen, 
reizbaren Wesens. 

Als am 6. I. 1905 Verwandte auf Besuch kommen, redet die Kranke 
nichts und betr&gt sick, wie wenn sie niemand kennen wurde. Auf ver- 
scbiedene, eindrioglicl.e Fragen gibt sie nie Antwort, sondern sag! konti- 
nuierlich fort immer nur die zwei Worte „du Saggara“. Beim abendlicben 
Besuche des Arztes weiss sie nichts mehr vom Besucbe, der aui Nachmittag 
hier war. 

Ende Januar stellen sicb die Zeichen einer katarrhalischen Luogen- 
entzundung ein, welcher die Frau am 4. II. 1905, um 12 Ubr mittags, 
eriiegt. 

Leicheneroffnung am 6. II., um 8 Uhr frfih. Makroskopischer 
Leichenbefund: Beiderseitige, 6chlaffe, hypostatische Pneumonie an den 
hinteren Lungengebieten, teilweises Oedem und Atelektase der linken Lunge 
mit Bronchiektasie und Bronchitis sowie Atropbie der Lungen. Dilatation 
des Herzens bei ausgepragter brauner Degeneration des Herzfleisches, be¬ 
sonders am linken Ventrikel und fettige Infiltration des recbten Herzmuskels. 
Atrophie und Stauung der grossen Drfisen der Baucbhohle, ausgeheilte 
Nephritis. 

Schadeldacb kurzoval, leicht, reich an Diploe, misst 16:14:13,5 cm 
und ist 4—9 mm dick. Die Dura ist mit dem Sch&deldache test verwachsen. 
Die Innenfl&che derselben ist glatt, von vereiozelten Ecchyraosen eingenommen 
und teilweise injiziert. In den grossen Blntleitern der Schadelbasis ist 
fiussiges, w&ssriges Blut eothalten. Hirngewicht 1070 g (mit den Meningen). 
Die Oberflache zeigt gewohnlichen Windungsbau. Die Windungen sind 
besonders am Scheitel- und Stirnhirn verschmfidert und die Furchen auff&llig 
erweitert. Die Pia, besonders fiber den Furchen, schlotterig odematSs und 
von erweiterten Venen durchzogen. Die subpialen Lymphzysternen be¬ 
sonders an der Basis bedeutend ausgedeknt und die darin entkaltene Flfissig- 
keit vermehrt. Die Geffisse der Basis erweitert und leicht verdickt. Caro- 
tiden sklerotisch ^efieckt. Linke Vertebralis erweitert, die rechte verengt. 
Die Hirorinde besitzt eine blasse, graubraunliche Farbe, ist durchgehends 
nur 2 mm dick und Btellenweise noch schmfiJer; sie springt auf der Schnitt- 
flache gegeouber dem Marke etwas vor infolge der wassersfichtigen Quellung, 
ist ortlich starker durchscheinend und durchzogen von erweiterten Gefassen. 
Das Mark zeigt auf der Schnittflache eine bl&uhchweisse Farbe, ist ebenfalls 
von erweiterten Veneu durchsetzt und sehr feucht. Die Hirnsubstanz ist im 
allgemeinen etwas brfichig und ffihlt sich teigigweich an. Die zentralen 
Ganglien sind ungleichm&ssig braun und rotlichgelb gefieckt. 

Mikroskopischer Befund an der Glia der Grosshirnrinde: An der 
molekularen Kandzone sind die Neurogliazellen vermehrt. Die Kerne 
relativ gross, von kugeliger und eiformiger, in seltenen Fallen auch keulen- 
formiger oder sanduhrartiger Gestalt. Die Farbung ist im Durchschnitte 
heller als in der Norm. Der Saum der Kerne zeigt ein verschiedenes Ver- 
halten. In manchen Zellen ist er scharf abgegrenzt, in den meisten jedoch 
nicht so deutlich sichtbar wie in der Norm, in anderen verwaschen, un- 
deutlich oder fein gekerbt. Die Kernkorperchen sind vergrossert, vielfach 
zeigt eines besondere Vergrosserung (gleich dem grossen Korperchen des 
Ganglienzellkernes). Die Zellleiber sind in der Molekularschicht mit un- 
deutlichen, protoplasmatischen Auslaufern versehen. Die vermehrtenWcigert- 
schen Fasern haben nicht selten einen geschlungenen, korkzieherartigen oder 
maeanderlinienformigen Verlauf. Nebst den vermehrten Zellfortsatzen besitzt 
der Leib dieser Gliazellen ein sparliches wie ausgedorrtes Protoplasma, 
welches oberfiachlich eine leichte Wellung zeigt und feinschollige, gelblich 
gef&rbte Einlagerungen aufweist, die wonl als Pigment anzusprechen sein 
werden. Die Grenzen des Zellprotoplasmas sina dort, wo sich keine 
Weigertschen Fasern befinden, kaum zu sehen, und das Verhalten der Glia- 
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korncheogubstanz lasst sich nicht mit Sicherheit feststellen. Ob der Grand 
hiervon in einem uoterlaufenen technischen Fehler oder aber in gewissen 
patbologischen Yer&nderungen gelegen ist, kann an diesem einzelnen Falle 
nicht genau ermittelt werden. Besonders zu bemerken ware noch, class es 
in der molekul&ren Randschicht einige ganz wenige Gliazellen gibt, die einen 
dicken, mit einzelnen plum pen Fortsatzen versehenen Leib aus glasig- 
homogenem Protoplasma besitzen. Aehnlichen Zellgebilden werden wir nock 
spater begegnen. 

Ala die augenfalligsten pathologischen Yeranderungen in den Ganglien- 
zellschichten der Grosshirnrinde mussen hervorgehoben werden, dass die 
Neurogliazellen in ihren Umrissen nur schwer und undeutlich abgegrenzt 
werden konnen, und dass die protoplasmatischen Forts&lze, welche in der 
normalen Rinde an der grossten Mehrzahl der Zellen deutlich zu sehen 
sind, hier, sagen wir, ihre F&rbbarkeit moistens verloren haben und nicht 
mehr gesehen werden konnen. Die Unterscheidung zwischen runden und 
faserigen Gliazellen ist sehr erschwert W&hrend die protoplasmatischen 
Fasern fast gar nicht gesehen werden konnen, sind die Weigertschen Glia- 
fasern namentlich an den oberflachlichen Moynertschen Schichten ver- 
mehrt. Sie ziehen aus der Molekularzone herein uud erstrecken sich bis in 
die untersten Rindenschichten. Einzelne wenige Pyramidenganglien besitzen 
Gliabegleitzellen, an welchen man nur den Kern, die sp&rliche Gliakornchen- 
substanz und die Weigertschen Fasern erkennen kann, w&hrend das Zell- 
protoplasms, in seiner Ums&umung und in seinen Auslaufern nicht ersichtlich 
wird (Taf. If, 17). Derartige Trahantzellen treffen wir nicht nur in der 
Schicht der Pyr&midenzellen, sondern auch an jenen Ganglienzellen, welche 
vereinzelt gegen die Markleiste hingelagert sind. Im ubrigen zeigen die 
Gliazellen der Meynertschen Schichten sowohl in ihrem Kerne, wie in 
ihrem Leibe und dessen faserigen Auslaufern dasselbe Yerhalten, wie es im 
folgenden uber das Stutzgewebe dcs Markes mitgeteilt wird. 

Die Gliazellen sind der Zahl nach im Marke des Grosshirns nicht 
vermehrt. Die Kerne sind etwas dunkler gef&rbt, und nur ganz wenige be¬ 
sitzen die graugrune Farbe wie im gesunden Gehirne. Die grosste Mehrzahl 
zeigt eine rotlich-blaue Farbe mit zwar deutlicher, aber nicht ganz scharfer 
Um8&umung und mehreren vergrosserten Kernkorperchen, wovon eines manch- 
mal die Grosso von einem Korperchen des Ganglienzellkernes erlangt. Nebst 
derartigen Kernen gibt es aber auch zahlreiche, welche in andercr Art patho- 
logisch verandert sind. Manche davon sind gross, gedunsen und hell gef&rbt, 
und ganz vereinzelte zeigon sanduhrformige Einschnurungen. Gerade Tetztere 
Form von Gliakernen ist oft erfullt von dunkelbraunen Kornern, welche im 
Yergleich zur gewohniichen Zahl von Kernkorperchen ausserordentlich ver¬ 
mehrt sind, unregelm&ssig versireut liegen, sich anscheinend sogar uber die 
Peripherie des Kernes lagern und so dessen scharfe Umgrenzung verdecken. 
Es erweckt in einzelnen ganz seltenen Zellen den Anschein, wie wenn der 
Kern, dessen Grenzen nicht mehr zu sehen sind, in Auflosung begriffen w&ro. 

Die allerschwersten Storungen sind indes wohl an den Leibern der 
Neurogliazellen zu erheben. W&hrend im gesunden Gehirn sozusagon von 
jeder Gliazelle der protoplasmatische Leib durch deutliche Grenzlinien sicht- 
bar ist, halt es im vorliegenden Falle ungemein schwer, die Zellgrenzen zu 
beobachten, und bei sehr vielen Zellen ist es uberhaupt nicht moglich, den 
Saum der Zelle zu erkennen. Dieser Befund ist um so bemerkenswerter, als 
in sechs anderen F&llen von seniler Demenz, welche auf ganz gleiche Weise 
behandelt wurden, die Zellen des Nervenstutzgewebes in ihren Umrissen 
kenntlich hervortreten. Ganz vereinzelte runde Gliaelemente haben normale 
Grosse und Gestalt des Leibes mit regelrechter Anordnung der Gliakornchen- 
substanz, bei vielen ist der Zellleib klein, wie atrophisch, und bei sehr vielen 
anderen runden Gliazellen sind die Grenzen des Leibes uberhaupt nicht fest- 
zustellen. Die Gliakornchensubstanz ist nur bei den sehr wenigen oben an- 
gefuhrten Zellen von normaler Menge, Anordnung und Beschaffenheit. In 
der grdssten Mehrzahl ist jedoch die normale Anordnung gestort. Die 
Kornchensubstanz ist grobkornig geworden und hat sich oft wie zu einem 
plumpen Haufen an einer Seite des Kernes angesammelt. In ganz vereinzelten 
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Zelleu bildet die Gliakornchensubstanz wabige Hohlraume. Ueber das 
Genauere dieser Storungen za berichten, geht derzeit noch nicht an, weil so- 
lange io der Deutung der Bilder grosse vorsicht am Platze ist, als man oicht 
bestimmtzu unterscheiden vermag, inwieweit die Abweichungen von der Norm aut 
pathologmche Yer&nderungen oaer auf technische Fehler und vielleicht auch 
auf M&ngel der F&rbemetnode zuruckzufuhren sind. £s mussten erst mehrere 
derartige F&lle genau mikroskopisch untersucht werden. 

Wie unter den rnnden Gliazellen die wenigsten normal sind, w&hrend 
die weitaus grosste Mehrzahl pathologische Ver&nderungen erkennen l&sst, 
ebenso kann man anch an jenen Glia-Elementen, welch® faserige Forts&tze 
tragen, grobe Storungen nachweisen. Deijenige Befund, welcher einem am 
meisten in die Augen springt, ist, dass im Marke die Zellen mit Weigert- 
schen Fasern im aflgemeinen aufftllig vermindert sind. Das trifft am Scheitel- 
lappen sogar in der Markleiste zu, wo im Stirn- and Hinterhauptslappen 
doch die faserigen Gliazellen in fast normaler Anzahl yorhanden sind. Man 
kann sagen, dass im Marke fast gar keine Zell© zu finden ist, welche noch 
die normale Form und Gestalt in Zellleib und Fasern erkennen l&sst. Einige 
Neurogliazellen besitzen einen eingetrockneten, yerkleinerten Leib der an 
der Oberfiache zarte Well on g zeigt. Diese Art von Gliazellen besitzt schlanke, 
lange, vermehrte Ausl&ufer mit zarten Weigertschen Fasern. Die proto- 
plasmatischen Zellforts&tze sind, da sie durchwegs eine glashelle Grund- 
substanz haben und weil die Zellumrisse sehr undeutlich wanrzunehmen sind, 
yielfach gar nicht zn sehen. Es stellen sich diese Zellen dar Hhnlich wie 
die Begleitzellen, die anf Taf. II, 17 abgebildet sind. Neben diesen schmal- 
beleibten, zartfaserigen Stutzgewebszellen gibt es aber auch solche mit er- 
heblich yergrossertem Leibe und grossen, langen Forts&tzen. Es finden sich 
jedoch nicht nur diese atrophischen und hypertrophischen Formen der Zell- 
yer&nderung, sondern man kann auch noch andere Umwandlungen wahr- 
nehmen. Viele gefaserte Glia-Elemente, zumal iene, welche sich in der Um- 
gebung der Gerksse finden, lassen eine auff&llige Vergrosserung des Zell- 
leibes erkennen, welcher weder deutliche Weigertsche Fasern noch Glia- 
kornchen8ubstanz, sondern nur mehr ein homogenes Protoplasma mit Yakuolen 
besitzt (Taf. II, 12). Am Leibe solcher Zellen sind oberfl&chlich mehrfach 
Einbuchtungen and buckelige Yorwolbangen zu beobachten. Die Kerne der- 
artig umgewandelter Neurogliazellen sind oft ausserordentlich ver^rossert, 
besitzen manchmal sandahrformige Gestalt und wandst&ndige Lage, sie haben 
den soharfen Saum yerloren und sind bereits in kdrnigem Zerfall begriffen. 
Wie der Leib dieser Zellen, so sind auch deren Ausl&ufer yerdickt, aut 
homogenem Protoplasma gebaut, zeigen Buckeln und Einbuchtungen und 
nehmen yielfach einen sanft geschlangelten Yerlauf. Die in solcher Weise 
yeranderten Gliazellen erleiden aber manchmal noch eine weitere schwere 
(Jmwandlung. Das Protoplasma, welches eine Homogenisierung eingegangen 
ist, bekommt unregelmissig yerstreute, feinkornige Einlagerungen, welche 
yon der Gliakdrnchensubstanz yerschieden sind und yermuuich ein Zerfalls- 
produkt der Neurogliazelle darstellen (Taf. II, 13). Wahrend sich im Proto¬ 
plasma immer mehr dunkelblaue Komchen niederschlagen, werden die Zell- 
r&nder undeutlich and yerwaschen, und schliesslich ist von der ursprung- 
lichen Zelle nichts mehr zu sehen als ein H&ufchen Korner, innerhalb deren 
man einen aufgeldsten, wie es den Anschein hat, auch in Kornchen zer- 
fallenden Zellkern beobachten kann. 

Ein besonders auffalliger Befund Iksst sich an den Gefkssen erheben. 
W&hrend diese normalerweise znmeist yon einem Netzwerke von Gliazellfasern 
umgeben sind, welche Fasern oft yon entlegenen Zellen heranziehen, ist man 
im oeschriebenen Falle nicht imstande, auch nur an einem Gef&sse das wohl- 
bekannte Gliagefiecht nachzuweisen. Anstatt dessen findet man die Gef&sse 
nicht selten umlagert yon Zellen mit homogenisiertem Leibe, die um das 
Gei&ssrohr herum an manchen Stellen eine fdrmliche Schicht bilden. In 
n&herer und weiterer Entfernung liegen reichliche Zellen mit homogenem 
Zellprotoplasma und plumpen, gleichbeschaffenen Aasl&ufern oder auch solche, 
die bereits in kornigem Zerfall begriffen sind. Das Gef&ss sowie die um- 
gebenden Zellen liegen dann in einer Substanz, welche nicht mehr die Rein- 
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heit and Klarbeit dm normalen Markes besitzt, sondero wie roit zarteo 
brauneu Krurameln beatreut ist. 

Wenn wir kurz alles zusammenfassen, bestehen die Ver¬ 
anderungen, die sich feststellen lassen, in einer Vergrosserung 
oder auch Sclirumpfung der Zellkerne, die meistens 
etwas dunkler gefarbt sind als gewohnlich, die aber 
auch kornige Umwandlung erfahren und einer wirklichen 
Kernauflosung anheimfallen konnen. Am Leib der Glia- 
zellen treffen wir nebst ausserordentlich seltener Hyper- 
trophie vielfach atrophische Schrumpfung und patho- 
Jogische Storung der Gliakdrnchensubstanz sowie Pig- 
mentbildung. Dabei gehen die Umrisse der Zellen und 
deren protoplasmatischer Auslaufer verloren. An anderen 
Neurogliazellen tritt eine Homogenisierung des Protoplasmas 
ein, in welchem sich zuweilen Yakuolenbildung entwickelt. In 
manchen selteneren Fallen kommt es zufeinkornigenEinlage- 
rungen im Zellprotoplasma und schliesslich zu kornigem Zerfall 
der Zelle. Was aber am meisten auffallt, das ist der Mangel 
oder die verhaltnismassig sehr sparliche Bildung von 
Weigertschen Fasern, die namentlich um die Gefasse her urn 
in auffallend geringerer Menge vorkommen als in der Norm. 

Unter alien hier angefuhrten pathologischen Yeranderungen 
werden jene, welche das Unsichtbarwerden der Zellumsaumungen 
und protoplasmatischen Fasern betreffen, am meisten angezweifelt 
werden. Sollte es auch der Fall sein, dass die Ursache, warum 
die Leiber der Neurogliazellen und deren protoplasmatische 
Auslaufer nicht dargestellt werden konnen, vielleicht darin ge- 
legen ist, dass die Leicheneroffnung erst sehr spat vorgenommen 
wurde, so finden sich, wenn man auch von diesen Befunden ab- 
sieht, immerhin noch andere histopathologische Veranderungen, 
die den Fall einer naheren Beachtung wert machen. Hervor- 
zuheben ware, dass im vorliegenden Falle verhaltnismassig viele 
Zellkerne getroffen werden, die vergrossert und zumal in der 
oberflachlichen Randschicht etwas heller gefarbt sind als in der 
Norm, wahrend andrerseits allerdings auch viele Kerne vorkommen, 
die eingetrocknet, verkleinert und dunkler gefarbt sind, welch 
letztere Befunde ja jenen Alzheimers entsprechen. Sehr be- 
bemerkenswert ist, dass die Kerne schliesslich ihre scharfen 
Grenzlinien verlieren, und, wie es den Anschein hat, einer Art 
kornigen Zerfalles entgegengehen. Dass die Gliazellleiber atrophisch 
schrumpfen und Pigmenteinkgerungen erhalten, entspricht im all- 
gemeinen den Befunden bei der senilen Demenz. Nur ist hier 
noch hinzuzufugen, dass auch die runden Gliazellen kleiner sind 
als in normalen Verhaltnissen, dass dieselben wie atrophisch aus- 
sehen und oberflachlich Einbuchtungen und Buckeln zeigen. Als 
sehr wichtig mussen auch die Veranderungen an der Gliakornchen¬ 
substanz hervorgehoben werden, welche, soviel wahrgenommen 
werden kann, grobkSrniger wird und sich zu Haufen neben dem 
Kerne anlagert. Ferner sind zahlreiche Stutzgewebszellen zu 
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bemerken, die sowohl in ihren Leibern wie auch in ihren 
Auslaufern ein homogenes Aussehen bieten und durchwegs 
mit dicken, plumpen Fortsatzen versehen sind. An dei Ober- 
fiache solcher Gliazellen sind vielfach Kerb ungen und Buchtungen 
zu sehen und im Protoplasma selbst sehr haufig kugelige Hohlen- 
bildungen (Taf. II, 12). Im Zellprotoplasma derartig veranderter 
Zellen schlagen sich in der Folge feine, dunkelblaue, unregel- 
massig verstreute Kornchen nieder, und die Zelle geht allmahlich 
-einer Art kornigem Zerfalle entgegen. Nachdem Redlich bei 
der senilen Demenz von einer herdformigen Wucherung der Glia 
mit nachfolgender Homogenisierung und kornigem Zerfalle be- 
richtet, ware es nahe gelegen, daran zu denken, dass es sich im 
vorliegenden Falle vielleicht um ahnliches handelt. Das ist aber 
nicht der Fall, denn hier treffen wir nicht die Homogenisierung 
und den kdraigen Zerfall eines gewucherten Herdes, sondern nur 
von einzelnen Zellen. Diese Art von Gliazellveranderung hat 
vielmehr die grosste Aehnlichkeit mit der kornigen Degeneration 
der Glia, welche Alzheimer bei der Paralyse beschrieb, und 
um welche es sich auch im Falle I dieser Abhandlung handelt. 
Neben den vorwiegend regressiven Veranderungen konnen ganz 
vereinzelt auch solche progressiver Natur getroffen werden. So 
fin den wir ausnahmsweise vergrosserte Gliazellen mit hyper- 
trophischem Leibe und vermehrten, sowie vergrosserten proto- 
plasmatischen und WeigertschenFasern. Im Hinblickedarauf, dass 
man nach Weigert bei alten Menschen an und fur sich schon 
eine Yermehrung des Nervenstiitzgewebes im Zentralnervensystem 
findet und dass es ganz besonders berechtigt erscheint, eine 
Wucherung desselben bei der Dementia senilis anzunehmen, muss 
es als ein uberraschender Befund hingestellt werden, wenn bei 
einer aussersten senilen Verblodung, um die es sich in unserm Falle 
handelt, sich im Marke wenigstens die WeigertschenFasern in 
geringerei* Zahl linden als in der Norm. Man kdnnte auch hier 
einwenden, die Fasern seien deshalb nicht dargestellt worden, 
weil die Sektion zu spat gemacht wurde. Diesem Einwurfe muss 
deshalb begegnet werden, weil in mehreren Ffillen, wo die Leichen- 
eroffnung noch spater oder gleich spat vorgenommen wurde, die 
Weigertschen Fasern ganz deutlich sichtbar gemacht werden 
konnten und weil im vorliegenden Falle dieselben Fasern, soweit 
sie an der Rindenoberflache, in den obersten Meynertschen 
Schichten und auch an den Trabantzellen vorhanden sind, ja 
deutlich hervortreten. Es liegt hier wirklich eine Verminderung 
der Weigertschen Fasern, gegenuber deren Vorkommen im 
normalen Gehirne vor, und zwar lasst sich die Abnahme uberall 
dort feststellen, wo eine homogene Umwandlung der Neurogliazellen 
mit kornigem Zerfall derselben stattgefupden hat, und das ist der 
Fall im Marke des Grosshirns und hier wiederum besonders in 
der Umgebung der Gefasse. 

Diese letzten Befunde, welche eine Abnahme der Weigert- 
'.sehen Gliafasern bei der senilen Demenz erkennen lassen, machen 
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es erklarlich, dass Schestkow der Anschaaung sein konnte y 
die Neuroglia beteilige sich wenig an den krankhaften histo- 
logischen Yeranderungen der Altersverblodung, und wir begreifen 
nun auch ganz wobl, dass Cerletti zur Annahme gelangte, dass 
sich bei den senilen Hirnveranderungen das Stutzgewebe gegen- 
uber den Entartungsvorgangen an den Nervenzellen indifferent 
zeige. Obzwar wir, wie gesagt, die Ansicht Cerlettis begreiflich 
finden, so kann derselben doch nicht mehr beigestimmt w T erden, 
denn an ein indifferentes Verhalten der Glia bei seniler Demenz 
kann, nachdem alle die oben angefuhrten pathologisclien Gewebs- 
veranderungen bekannt sind, nicht mehr geglaubt werden. Die 
Neuroglia erleidet bei der senilen Demenz, soviel aus dem vor- 
liegenden Falle entnommen werden kann, wenn auch nur ganz 
unbetrachtliche progressive, so doch mehrartige, sehr schwere 
regressive Umwandlungen, wie kornige Kemveranderungen, atro- 
phische Schrumpfung, Pigmententartung, Homogenisierung der 
Zellen mit Vakuolenbildung und kornige Auflosung derselben. 
Diese Veranderungen sind etwa nicht auf bestimmte Bezirke 
beschrankt, sondern sie finden sich im Stirn-, Scheitel und Hinter- 
hauptslappen. Das mikroskopische Bild der senilen Demenz 
wird durch diese Beobachtungen noch verwickelter, und man ist 
von einer einheitlichen Histopathologie noch weit entfernt. 

(FortsetzuDg folgt.) 


Aus der psjchiatrischeu und Nervenklinik der Universit&t Leipzig 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Flechsig). 

Beitrage zur Kenntnis der Grosshirnfaserung 1 ). 

(DegenerationspathologischeUntersuchungen bei Herderkrankungen 
im sensorischen Sprachgebiet.) 

Von 

Privatdozent Dr. F. QUENSEL, 

II. Arzt dor Klinik. 

(Hierzu Tafel III—XX.) 

Jeder, der sich mit dem Studium der aphasischen Sprach- 
storungen beschaftigt, wird mit Notwendigkeit darauf gefuhrt, sich 
eine eingehendeKenntnis vomBau des Grosshirns, als des Funktions- 
tragers der artikulierten Sprache, zu verschaffen. Es ist zweifellos r 
dass ein Eindringen in den Mechanismus der Sprache, wenigstens 
vom arztlichen und naturwissenschaftlichen Standpunkt, undenkbar 
ist ohne die Grundlage einer genaueren Kenntnis der beteiligten 
Gebiete des Zentralnervensystems. Trotz der Fulle von Tatsachen 

J ) Habilitationsschrift der medizinischen Fakult&t der Universit&t Leipzig, 
vorgelegt im November 1905. 
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aber, die von der Anatomie gerade in dem letzten Jahrzehnt auf- 
gedeckt sind, ist diese Kenntnis eine recht luckenhafte. Sie ware 
orst dann ausreichend, wenn wir nicht nur uber den histologischen 
Bau der betreffenden Rindenstellen, sondern vor allem auch uber 
die Yerbindungen jeder einzelnen hier in Frage kommenden 
Auskunft zu geben vermochten. Davon sind wir aber noch weit 
ontfernt. Mir selbst gaben drei selbstbeobachtete Falle Gelegen- 
heit, eigene Untersuchungen in dieser Hinsicht auzustellen. Die 
Gehirne sind im Laboratorium der hiesigen Klinik geschnitten und 
gefarbt und mir durch Herrn Geheimrat Flechsig in liebens- 
wurdiger Weise zur Untersuchung zur Yerfugung gestellt worden. 
Dabei ergab sich nun ausser der Bestatigung bekannter Tatsachen 
auch eine Reihe von Punkten, welche fur die Lehre von der 
Grosshirnfaserung im allgemeinen einen Wert beanspruchen durften. 
Ich gebe daher im Folgenden zunachst eine rein objektive Schilde- 
rung meiner Befunde und ein kritisches Resume meiner Ergeb- 
nisse nach Vergleichung mit den in der Literatur sonst vorhandenen 
Daten, aber zunachst ohne Rucksicht auf die speziellen, hier vor- 
liegenden Sprachstorungen. Ich setze daher auch den Gehirn- 
befunden nur eine ganz kurze Angabe des klinischen Yerlaufes 
voran, um uber die Folgeerscheinungen der Herde ganz im all¬ 
gemeinen zu orientieren. 

Fall 1. (Fig. 1 — 11.) Frau D., 57juhrige B&ckersfrau. Vor 7 Wochen 
Schlaganfall. Vorubergehend Schw&che der rechten Hand und Sprachstorung. 

Hochgradige Arteriosklerose, Hypertrophie des linken Ventrikels. Nur 
subjektiv Schwacne des rechten Armos. Rechtsseitige injtomplette Hemi- 
anopsie (?). Sprache: Nicht worttaub. Amnestische Aphasie mit vorwiegendem 
Fehlen der Hauptworte. Erhebliche Paraphasie, leichte Jargonaphasie, 
echolalisches Nachsprechen besser. Reihensprechen ziemlich gut ernalten. 
Partielle Alexie und Paralexie fur Buchstaben, Worte und Zahlen. Lese- 
yerstandnis verhaltnismassig besser als Lautlesen. Partielle Agraphie und 
hochgradige Paragraphic beim Spontan-, Diktatschreiben und Kopieren. 

Patientin ist orientiert, zeigt eine massige, spezifisch aphasische Demenz 
mit Beeintrachtigungsidoen und Erregungszustanden. Tod nach zweijahriger 
Beobachtung im Status epilepticus. Vorwiegend von den Krampfen betroffen 
ist die rechte Kdrperhalfte. 

Die Autopsie ergab als wesentlichen Befund einen Erweichungs- 
berd in der Jinken Hemisphere, durch den nach makroskopischer Betrachtnng 
zerstort sind der Gyr. angularis in seinem yordereu, aus der II. Temporal- 
windung aufsteigenaen Ast (At), ubergehend in den ebenfulls total erweichten 
oberen Bogen (Am.*). Stark beteiligt sind die oberen Uebergangswindungen 
zum Hinterhauptslappen (A s ) und zum Gyr. supramarginalis (S s ). Schw&daer 
beteiligt scheint der hintere Ast des Angularis (A 3 iu.Il), der in den eben- 
falls stark erweichten hinteren Teil der II. Temporalwindnng einmundet 
(Tm 4 u.s). 

Eine allgemeine Gehirnatrophie besteht nicht. An der rechten Hemi¬ 
sphere lassen sich makroskopisch keine Herde auffinden. Die linke wurde 
in Chrom gehirtet, horizontal geschnitten und nach Weigert-Pal gefarbt. 
Jeder 5. Schnitt kam zur Untersuchung. Diese gefarbten Schnitte sind 
nummeriert von nnten nach oben, 1 bis ca. 400. 

Auch mikroskopisch ergibt sich, dass der beschriebene Herd der einzige 
ist, abgesehen yon einigen ganz kleinen, weiterhin speziell aufgefuhrten. Er 
reprlsentiert einen alten Erweichungsherd, der sicn aus mehreren grosseren 
and kleineren cystischen Spalten mit narbiger Wand zusammensetzt, dabei 
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Pigmenteinlagerungen and stellenweise Sequester aus zerfallendem Nerven- 
gewebe (Markfasern) einschliesst. Die genaue Abgrenzung des Herdes hat 
bei seiner unregelmftssigen Gestalt Schwierigkeiten. Im allgemeinen durch- 
setzt er als ein vertikaler Spalt in frontaler bezw. oben schr&g yon aussen 
hinten nach innen vorne gerichteten Ebene die yordere Halfte des Gyr. anga- 
laris (Aj und A*), ebenso nnterhalb das hintere Drittel ca. der II. Temporal- 
windung (Tm 4 u) im mittleren Abschnitt derselben in gleicher Breite. Von 
Schnitt 170 bis hinauf zu 285 reicht er dabei yon der &us 6 eren Oberfl&che, 
Rinde und Mark durchsetzend, bis hinein in den Ventrikel, nur noch durcb 
das Ependym yon demselben getrennt. Er nmschliesst in der Tiefe, etwa 
der Lage des Sagittal mar kes entsprechend, einen Sequester. Von Schnitt 170 
abw&rts erreicht er die Oberflache nicht mehr, sondern ist bedeckt yon einer 
zun&chst starker, abw&rts immer weniger durch sekundare Degeneration 
rarefizierten Rinde. Er schneidet in der gedachten Hohe (Schnitt 170) nach 
hinten ziemlicb glatt mit frontalstehender Grenzlinie ab, dagegen erstreckt 
sich ein sagittal nach vorn gerichteter Ausl&nfer bis unter das Mark der hier 
doppelt angelegten temporalen Querwindung (Q und Ts 4 ) hinein. Dieser l&sst 
nach innen das Ependym, einen zarten Markfaserstreifen unter demselben 
und einen nach yorn breiter werdenden Streifen sekundarer Degeneration be- 
stehen. Auf tieferen Schnitten zieht sich der Herd medial ganz yom Ven¬ 
trikel znruck und ist schon yon Schnitt 168 ab durch intakte Fasern dea 
Sagittalmarkes unter Tm 4 u.i yon demselben getrennt. Der yordere Zipfel 
unter Q und T 84 yerschm&lert sich abw&rts erheblich und zieht sich nach 
hinten zuruck, yon Schnitt 148 ab, hinten entsprechend dem oberen Abhang 
der II. Schl&fenwindnng (Tm 4 ) bis unter die Markleiste der hinteren Quer- 
windnng (Ts 4 ), um mit dem Anschnitt des Mittelstuckes der II. Schl&fen- 
windung (Tm* [Schnitt 129]) ganz zu yerschwinden. Im unteren Abhang yon 
Tm 4 n.s des Gyr. temporalis II und auch im oberen des hinteren Drittels des 
Gyr. temporalis III (Ti 4 u.») ist die Rinde, wie gesagt, erbalten. Im Marke 
der Winaung liegt ein lateral gerichteter Herdspalt, der im Horizontalschnitt 
dreieckig, weiter abw&rts dreizackig und je eine der beiden seitlichen Zacken 
in das yordere (Ti 4 ) und hintere (Ti & ) Ende des Windungszuges hinein- 
schickend, mit der medial gerichteten Spitze dem Sagittalmark aufsitzt. Er 
yerkleinert sich abw&rts zu einem schmalen Spalt unter den Bogenfasern des 
yorderen Abhanges (Ti 4 ) und einem isolierten hirsekorngrossen Herdchen 
mitten zwischen Ti 4 und Ti t in der Tiefe des Markes, welches als letzter Rest 
des primaren Herdes mit Schnitt 102 yerschwindet. 

Aufw&rts yon dem als Ausgang genommenen Schnitte 170 durchsetzt 
der Herd den hier ganz zusammengefallencn yorderen Ast des Gyrus angu- 
laris (Ai). Bis hinauf zum Horizontalschnitt (284) reicht er hinein bis an 
das Ependym des Seitenyentrikels. Vom Gyrus angularis bleiben dabei nur 
sparlichsts Reste des yorderen Abhanges erbalten. Der hintere Windnngszug 
des Gyr. angularis dagegen zeigt im unteren Abschnitt (Ajn) nur eine m&ssige 
Zerstorung seines yorderen Abhanges, w&hrend der mittlere Abschnitt (A s i) 
zumal vorn stftrker ergriffen und unterminiert ist. Der spaltformige Herd 
amschliesst hier in der Tiefe, der Lage des sagittalen Marklagers entsprechend, 
einen ans M&rktrummern bestehenden Sequester, der auf dem Querschnitt bis 
kir 8 chkerngros 8 , yon Schnitt 184—275, zu erkennen ist. 

Auch aufw&rts vom Schnitt 170 nun zeigt der Herd noch in der Tiefe 
unter dem Fuss der hinteren 1. Temporalwindung (Ts 4 ) nnd des Gyrus 
8 upr&marginalis (Si und Sj) einen nur z. T. die Bogenfaserung unter diesen 
Windungen und kleine Reste der darunter yerlaufenden Stabkranzfaserung 
yerschonenden sagittalen Ausl&ufer nach vorn bin. Derselbe reicht bis 
hinauf zu Schnitt 263 Ciberall an den Schweif des Nucleus caudatus. Auf 
eine Strecke hin (Schnitt 192—230) dringt er auch noch neben dem Nucleus 
caudatus lateral ein wenig hinein in den obersten Teil der Capsula interna 
retrolenticularis, einen nicht unbetr&chtlichen Anteil des Stabkranzes zer- 
storend. In der ganzen Hohe fin den wir zwischen dem Nucleus caudatus 
und dem Ventrikel als medialer, der Bogenfaserung des Gyrus temporalis I 
bezw. sapramarginalis als lateraler Grenze ein faseriges, lockeres, von spalt- 
formigen Lficken durchsetztes Gewebe, das nur dQnne, blasse Markfasern 


Digitized by ^.ooQle 



Qaensel, Beitr&ge znr Kenntnis der Grosahirnfaserung. 


39 


einschliesst, sonst aber vollig im Weigert-Pr&parate entfarbt erscheint. In- 
wieweit wir es bier mit prim&ren heraartigen uod inwieweit mit sekund&ren 
degenerativen and atrophischen Ver&nderungen za tan haben, i&sst sich 
nirgendd abgrenzen. Jedenfalls sind prim&re in dem ganzen Gebiete mit- 
beteiligt. 

Dieser yordere Aasl&ufer des Hordes erstreckt sich stellenweise in St 
nocb etwas waiter nach yorn, bis anter dessen yorderen and den hinteren 
Abhang yon S*, er h&lt sich hier aber lateral yom Stabkraozareal, nar ein 
hinterstes Stack desselbea uater Si Ai zerstorend, und medial yon der 
Bogenfa8erang im Fass der Sapramarginalwindangen. Nar in dem hintersteo 
Abschnitt S> erhebt sich, wie noch weiter zu schildern, ein Gipfel lateral- 
warts, urn oben, von ca. 278 ab, die Markleiste in erheblicher Weise zu 
zerstoren. Nach Anscbnitt der Interparietalfurche von 316 an beschrAnkt 
sich nach vorn hin der Herd ganz aaf die hintere H&lfte von St and sp&ter- 
hin aaf S*. 

Nach hinten beh&lt der Herd bis zu Schnitt 206 aafw&rts seine glatte 
frontale Grenzlinie, die hier in der Tiefe der Grenze zwischen dem Uyrus 
angalarm (A* n)und dem Gyrus occipitalis III (Oil) bezw. II (Omi) entspricht. 
Von da an beginnt er sich ebeafalls sagittal auch nach hinten za scnieben 
and zwar zaerst im Gebiete der Balkenschicht. Von Schnitt 216 an geht er 
einerseits aaf die beiden Lagen des sagittalen Stratums aber, anderseits um- 
greift er von* Schnitt 220 ab aach die hintere Spitze des Seitenventrikels, 
den er aberall erreicht, and zerstort so aach Anteile des Foroeps. In beiden 
Beziehnngen gewinnt er weiterhin noch an Ansdehnung. Der laterals hintere 
Anteil dehnt sich mit Schnitt 228—236 aas in die Mitte der Markleiste des 
Gyrus occipitalis II (Omi, ms) and gewinnt mit Schnitt 246 die Rinde in 
der Farche zwischen dieser Windung and dem darhberliegenden Windungs- 
absehnitt (A § ), der oberen Uebergangswindung za dem Gyras angularis. Die 
letztere wird vom Herde in ihrem unteren Abhange total zerstdrt, znm Teil 
auch aaf der Windungshohe, so dass wesentlich nar der hintere Zipfel und 
der obere and mediale Abhaog mit der zugehdrigen Bogenfaserang erhalten 
bleiben. Der mediale Teil des Herdes, welcher hier breit anter A f i and 
Om t ^ bezw. aach der yorderen ftassern H&lfte von A» gegen den Seiten- 
ventrikel zieht, zerstort die Spitze der Balkenstrahlang (Forceps), einen er- 
heblichen Anteil des Stabkranzes and von Assoziationsfasern im Gentr. 
semiovale, woruber nnten noch mehr. 

Dan Bild ftndert sich erst wieder wesentlich karz vor dem Aaftreten 
der Bogenfaserang im Grande der Interparietalfarche. Von Schnitt 284 an 
beginnt der Herd sich vom Ventrikel znrfickzaziehen. Er pr&sentiert sich 
von Schnitt 293—298 im ganzen als ein relativ schmaler, sagittalliegender 
Spalt im Marks des Gyras sapramarginalis (S*), annularis (Ai) and der 
Debergangswiadang (A»). Nach medial ist derselbe scharf, fast linear be- 
grenzt, anssen zerstort er in A t and A t auch die Rinde, in Ss die Markleiste. 
Nur zwischen Schnitt 300—806 schliesst sich vorn demselben nochmals eine 
ca. linsengrosse, medial gerichtete Cyste an. Die Beschr&nkang des spalt- 
formigen Herdes aaf die oben gen&nnton Windungen wird perfekt, wo mit 
Schnitt 303 im hinteren (anter A t ), mit 316 im yorderen Abschnitt (anter 
Ss a. s) die Bogenfasern and Rinde der Interparietalfurche im Horizontal- 
schnitt anftaachen. Nach aussen (lateral) hat die Erweichung dagegen die 
Rinde mitergriffen. Es sind demnach aasser dem unteren Abhang, der 
Mitte and dem yorderen Zipfel der Uebergangswindung (A*) bis auf sp&rliche 
Rests zerstdrt: der ganze obere Bogen des Gyrus angalaris (Aj, 4 ) and 
dessen Uebergang in den obersten Teil des Gyras supramarginalis, d. h. das 
Windungsstuck S&. Erhalten sind von demselben der obere Rand, der 
vorderste and hinterste Abhang and der gesamte mediale Abhang, d. h. im 
wesentlichen die der Interparietalfurche zugewandten Rindenabschnitte mit 
einem grossen Teil der zugehori^en Assoziationsfaserung. Die letzten Rests 
des erweichten Gebietes verschwinden erst etwa mit Schnitt 418 aus nnseren 
Horizontalschnitten. 

Die Bedeatang des Herdes ffir die Fasernng I&sst sich bei der Grosse 
desseiben natorlich nur innerhalb gewisser Grenzen erkennen. Vom Ver^ 
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halten des Gyrus angularis ist einiges bereits erw&hnt worden. Das noch 
erhaltene Stuck des Windungszuges (Aj) reprasentiert einen each oben in 
die Tiefe unter den Gyrus supramarginalis (Si) ruckenden und sich immer 
mehr verkleinernden Rest erhaltener Rinde. Dieser enth&lt noch einzeloe 
intrakortikale Markfasern und ist durch oberfl&chliche Bogenfaserzuge mit 
dem Gyrus supramarginalis bezw. dem hintersten Teil des Gyrus temporalis I 
(Si) verbunden, unten auch mit der hinteren temporalen Querwindung (Ts 4 ). 
Rinde und Mark des hinteren Abhanges des Windungsstuckes (Ai) sind 
vollig zerstort. 

Der hintere untere AbschnittdesGyr. angularis (A 2 n) ist damit yon diesem 
yorderen total abgetrennt. £r selbst we ist im yorderen Abhang ein kleines 
Erweichungsherdchen in der Markleiste auf, ganz unten, Tm s angeschlossen, 
ist auch die Rinde etwas mit ergriffen, son at ist dieselbe ganz intakt. Das 
Marklager ist grossenteils geschwunden durch sekund&re Degeneration, doch 
bestehen noch reichliche Bogenfaserverbindungen zu den yorderen Teilen 
der Gyri occipitales III (Oil) und II (Omi), sowie zu dem gleichfalls hinter 
dem Herde gelegenen hinteren Gyr. temporalis II (Tm 5 ). Starker atfiziert 
ist der Abschnitt A a i des Angularis, yon Schnitt 226 an, dessen Rinde 
nach yorn nnd oben mit zerstort ist. Nach hinten dagegen ist dieselbe er- 
halten und weist auch noch geringe oberfl&chliche Bogenfaserverbindungen 
zu dem hier schon in seiner Markleiste vom Herde mitergriffenen Gyr. 
occipitalis II (Omi u. a) auf. Nach vornhin dagegen fehlt anch hier jede 
Verbindung. Der korrespondierende Teil des yorderen Windungszuges ist 
vollkommen zerstort und in die Tiefe der Windung unter den Gyr. supra¬ 
marginalis (Si) eingesunken. Ebenfalls fast total erweicht ist der obere Ab¬ 
schnitt des Gyr. angularis (Ai). Nach yorn zu weist derselbe nur noch einen 
kleinen, relativ erhaltenen Windungsabschnitt, mit einzelnen Herdchen in 
der Rinde, und einige vollig abgesprengte und sp&rliche Markfaserreste 
enthaltende Rindenstttcke auf, wahrend nach hinten, aber durch den Herd 
weiter nach vorn vollig abgetrennt, kleine Teile der Rinde mit achwacheu 
Bogenfaserverbindungen zum Gyr. occipitalis II (Omj u. 2 ) erhalten sind. 
Dies Yerhalten bleibt das gleiche bis nach oben mit Schnitt 263 auf unseren 
Schnitten eine Furche die beiden letztgenannten Windungsstucke, Omi und A t , 
ganz von einander trennt. Da hier aer Erweichungsherd auch die vordere 
und aussere H&lfte der n&chsthoheren Windung (A 6 ) zerstort hat, so bleibt 
der obere Bogen des Gyr. angularis (A* u. 4 ) aussen ohne alle erhaltenen 
Faserverbindungen, wenngleich in der Rinde desselben intrakortikale Fasern 
noch vorhanden sind. Nach aussen und vorn ist derselbe, wie schon zuvor 
beschrieben, vollig erweicht. Ebenso ist der medialen und hinteren erhaltenen 
Stflcke von A*u. 4 bereits gedacht, welche der Interparietalfurche anliegend, so- 
wohl mit den nach vorn gelegenen entsprechenden Gebieten des Gyrus supra¬ 
marginalis und der Uebergangswindung zwischen beiden, als auch nach hinten 
unter der Interparietalfurche hindurch mit der Uebergangswindung zwischen 
dem Gyr. occipitalis I und oberen Scheitellappchen (OsJ durch Bogenfaser¬ 
zuge in reichlichem Masse verbunden sind. 

Der Hinterhauptslappen ist in seiner Rinde vom Herde selbst 
beschadigt nur in der oberen H&lfte des Gyr. occipitalis II, d. h. der Ueber- 
gangswindung zum Gyr. angularis (A 5 ), in der schon geschilderten Aus- 
aehnung. Alle weiteren Ver&nderungen sind zu beziehen auf sekundare 
Degeneration vom Herde unterbrochener Faserzuge. Von besonderer Be- 
deutung unter diesen ist die unterbrochene Projektionsfaserung. Wie 
sich schon aus der vorstehenden Schilderung ergibt, ist die Unterbrechung 
des Sagittalmarkes keine totale. Wir finden eine solche, wie gezeigt, erst 
aufw&rts vom Schnitt ca. 166 an, wo der Herd dasselbe quer abschneidet bis 
zu einer in der Frontalebene zwischen Gyr. angularis (Ain) und occi¬ 
pitalis III (Oil) liegenden Grenzlinie. Hinter derselben sind die 2 Faser- 
lagen des Sagittalmarkes und die Balkenschicht klar erkennbar. Wir finden 
am meisten nach aussen als einen schmalen weissen Streifen die prim&re 
Sehstrahlung (Flechsig); in ihrem Areal verlaufen nur noch einzelne 
blasse Fasern von ziemlicn feinem Kaliber, vollkommen denen gleichend, 
welche im Gebiet der sekundaren Sehstrahlung (Flechsig) verlaufen. 
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Diese liegt der prim&ren medial an, ist etwa doppelt so breit, stark auf- 
gehellt und zeigt ziemlich zarte hellblaue Markfasern. Sie ist am breitesten 
onter der Markleiste des Gvr. occipitalis III (Oil) and verschm&lert sich 
gegen den Herd za. Endlich linden wir am meisten nach innen die ans 
dnnklen Fasern and belleren Partien in engster Mischnng zusammengesetzte 
Faserlage des Forceps. Das Yerhalten des Balkens soil noch weiter unten 
im Zusammenhange erdrtert werden. Za bemerken ist aber schon bier, dass 
der Zag der Sehstrablangen unterbrocben wird darcb senkrecht za seinem 
Verlaaf bindarcbtretende Fasern and in seinen Kontaren yerwiscbt darcb 
hindarcbziehende belleStreifen,Fasern undDegenerationszuge,welchebeidedem 
Forcepsareale entstammen. Von der binteren Spitze des Ventrikels ziebt 
sicb ein Streifen verklebter Ependymlagen and sabependym&ren Gewebes 
nach hinten and trennt so ein korrespondierendcs, erbaltenes, mediales 
Forcepslager von dem lateralen. Demselben liegen medial wieder zun&cbst 
Zoge der sekund&ren und dann solcbe der prim&ren Sebstrablang an. Erstere 
ist hier schwor za sondern, wohl erkennbar aber ist, dass der prim&ren Seb¬ 
strablang angehoren von vornber aber den Calcar avis eintretende, erbaltene 
Fasern and nach hinten ein total degeneriertes, sebr scbmales weisscs Band. 
Alle diese Faserzuge geben nach hinten im Zentrum der Markleiste des 
Polas occipitalis antrennbar in einander aber. 

Nach vora vom Herde treffen wir in dieser Hohe, Schnitt 166, wie 
weiter anfw&rts an Stelle der Zuge des Sagittalmarkes nur das schon be- 
scbriebene Degenerationsfeld, dessen Beziehangen zam Hirnstamm und zar 
inneren Eapsel noch weiterhin im Zusammenhang gewurdigt werden wird. 
In demselben linden sich nur noch ganz sp&rlicbe, zarte, blasse Markfaserchen, 
meist kurz aaf beiden Seiten abgeschnitten. 

Das Verhalten der Sehstrahlungen bleibt aafw&rts im ganzen das 
gleiche, bis sicb der Herd von Schnitt 206 an nach hinten vorschiebt, 
xuerst in der Lage der Balkenfasern, sp&ter vom Schnitt 216 an aucb in 
den Lagen der Sehstrahlungen. Dieselben pr&sentieren sich hier zusammen 
im Horizontalschnitt als ein l&ngliches Rechteck, das schr&g von innen 
hinten nach aussen vorn das breite hintere Ende der hier schon vereinigten 
Forcepsfaserlage begrenzt. In diesem Felde bleiben deutlich die beiden Streifen 
der total degenerierten schmalen prim&ren und der breitereu atrophischen 
sekund&ren Sehstrahlung zu erkennen. Ein schmaler heller Streifen setzt 
sich vom hinteren Ende fort um das Ende der Balkenfaserlage und reicht 
nach vorn bis unter die Markleiste des Praecuneus bezw. auch unter den 
Gyras hippocampi. Die hintere Ecke des Sehstrahlungareals reicht hinein 
in die Markleiste des Gyrus occipitalis (ascendens) I (Os 9 ). Das gleiche 
Bild bietet sich dar bis hinauf zam Schnitt 244, von wo an durch den 
prim&ren Herd das gesamte Areal auch der Sehstrahlungen hinten zerstort ist. 

Nach abw&rts vom ScLnitt 164 zieht sicb, wie geschildert, der frontal- 
stehende Herd vom Ventrikel zuruck. Hiermit &ndert sich auch das Ver¬ 
halten der Sehstrahlungen. Wir sehen zun&cbst unter dem Herde in der 
Frontalebene des Gyrus temporalis II (Tnu und ( ) dicke dunkelblaue Mark¬ 
fasern auftreten und zwar im Verlaaf der prim&ren Sehstrahlung, die sich 
weiter abw&rts immer weiter nach vorn verfolgen lassen. Es ergibt sich 
hiermit ein ftusserst klares Bild derart, dass hinter der Frontalebene des Herdes 
die zwei Strata des Sagittalmarkes mit dem des Forceps in der beschriebenen 
Weise zu erkennen sind. Scharf mit dieser frontalen Ebene gegen dieselben 
abschneidend, entsprechen denselben: der hinten total degenerierten prim&ren 
Sehstrahlung die vorn wohlerhaltenen dunkelblauen Fasern, der hinten 
atrophierten sekund&ren Sehstrahlung und der partiell zerstorten Balken- 
strablung dagegen vorn ein gemeinsames, total degeneriertes Areal. Nur 
nnmittelbar unter dem Ependym des Ventrikels linden wir noch einen ganz 
schmalen Streifen feinster Fasern, dessen sp&ter noch zu gedenkeu sein wird. 
Verfolgt man auf tieferen Schnitten das Verhalten der gedachten Faserzage 
nach vorn hin, so l&sst sich weder in der Lage der Balkenfasern (Tapetum), 
noch im Bereich der sekund&ren Sehstrahlung ein Zustrdmen von Fasern von 
hinten her bis hinab zum Schluss des Seitenventrikels bezw. des Unterhorns 
konstatieren. Die prim&re Sehstrahlung dagegen gewinnt zusehends an 
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Umfang. Lateral ist sie zunachst durch den Herd, sp&terhin aueh dnrcb 
feine, noch zn schildernde Faserzug® kurzeren Verlaufes begrenzt. Unbedingt 
abgeschlossen ist sie dnrch den Herd jedenfalls vom Marke der hinteren 

I. Temporalwindung. Sie ist aucli noch weiter nach unten Ton der erhaltenen 
Faserung der anderen Temporalwindungen klar abzntrenneo. Sie gelangt 
▼orn von Schnitt 133 an mit medialer Umbiegung, anter dem Marke des 
Gyr. temporalis I (Ts*Q) ein breiteres Dreieck einnehmend, mit medialer 
Umbiegung in das aussen and hinten von kr&ftigen Markfasern wohlausgefullte 
Wernickesche Feld, an das Gorp. genicnlatnm externum and das Pulvinar 
thalami optici. Von medial und unten her gesellen sich derselben allm&hlich 
die hier vdllig intakten, enter dem Ventrikel her bezw. von hinten hber die 
Eminentia collaterals Meckelii hin herangezogenen and nunmehr in die 
gleiche Gegend aufsteigenden Fasern des medialen Anteils der prim&ren 
Sehstrahlung zu. Die Uebersicht uber den Verlauf wird nur dadurch etwas 
getrubt, dass hier von vorn and aussen kommend, neben anderen gleich- 
laufenden Fasern, z. B. des anteren Sehhugelstiels, 'aueh die Faserzage der 
Commissura anterior schr&g nach innen und hinten die der Sehstrahlung 
durchsotzen. 

Each hinten zu breiten sich die Fasern der prim&ren Sehstrahlung 
von ihrem era ten Auftreten im Schnitt 168 an abw&rts, in dem noch klar 
erkennbaren Degenerationsstreifen der prim&ren, wenig auch der seknnd&ren 
Sehstrahlung mit leicht f&cherfdrmiger Streuung aus. Abgesehen yon dieser 
ab warts nach hinten vorruckenden Substituierung, bleibt das Bild bis zum 
Boden des Seitenyentrikels wesentlich das gleiche. Mit dem Auftreten einee 
Recessus des fast vollig obliterierten Hinterhorns von Schnitt 187 an be- 
ginnt sich lateral warts das 3streifige Band des Sagittalmarks um und neben 
diesem auseinanderzuziehen und gewinnt so die Gestalt eines Dreiecks, daa 
mit seiner frontalen Basis senkrecht dem vorderen, sagittal verlaufenden 
Sehstrahlungsteile aufsitzt, ah rend die mediale Seite dem Gyr. lingualis 
zugewendet ist. Die hintere Ecke liegt im Mittelpunkt der Markleiste dea 
Polus occipitalis, die lateral vordere im vorderen Teil des Gyr. occipitalis Ill 
(Oil). Die 3 hier ringfbrmig um einander gelagerten Schichten sind auch 
da noch deutlich zu unterscheiden. Offenbar entspricht diese Anordnung 
einer teilweisen Umbiegung in die Richtung von vorn oben nach hinten 
unten. Klar erkennbar ist auch hier eine Substitution der hinten degenerierten 
prim&ren Sehstrahlung durch die vorn erhalteneo Fasern, medial wie lateral. 
Die Balkenfaserung ist auch hier, zumal in den hinteren Partien, erheblieb 
degeueriert. 

Als gesondertes Feld verschwindet auf den Horizontalschnitten unter 
dem Boden des Unterhorus zuerst die Balkenstrahlung, dann auch die 
sekund&re Sehstrahlung. Hierbei findet eine erhebliche Faservermischung 
der sich zuerst vereinigenden Zuge statt. Es legen sich alsdann vom Schnitt 
104 abw&rts die mediale und Taterale Halfte der prim&ren Sehstrahlung 
aneinander. Die Dreiecksfigur an deren hinterem Ende erf&hrt zugleich eine 
Abschliessung und Seitwartsverschiebung. Auch von ihr bleibt zuletzt nur 
noch ein heller, in mitten der Markleiste des Polus occipitalis gelegener 
Streif uber, entsprechend der degenerierten prim&ren Sehstrahlung, der erst 
mit Schnitt 76 allm&hlich verschwindet. 

Der Verbleib und die Bestimmung der Fasern der prim&ren Sehstrahlung 
l&sst sich nach unseren Pr&paraten nicht mit Sicherheit ermitteln. Wie wir 
sehen, steigen dieselben unter dem Gyrus angularis (Aj und s ) und der 

II. Occipitalwindung (Omi) hinauf bis Schnitt 244—247. Aufw&rts im Herde 
ist wenigstens ihr Areal nicht mehr zu erkennen. Ob dieselben aber hier 
schon etwa in den Gyr. occipitalis I bezw. den Gyr. descendens einstrahlen, 
ist fur die degenerierten Fasern nicht nachzuweisen. Ein Vicq d’Azyrscher 
Streifen tritt jedenfalls erst tiefer, Schnitt 196, auf. Derselbe beschr&nkt 
sich ganz streng auf die einander zugekehrten Abh&nge der Fissura calcarina, 
erst von Schnitt 88 ab geht er auch auf die untere und laterale Fl&che dea 
Gyr. occipitalis III (Oif) uber, um in dieser ziemlich weit nach vorn reiohend 
erst mit Schnitt 20, also auf den tiefsten Schnitten, zu verschwinden. Im 
Bereich des Vicq d’Azyrschen Streifen erkennt man jedenfalls, dass die 
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der unteren Caucuswindang, dem Polos occipitalis, Gyr. occipitalis III and 
dem hinteren Toil des Gyr, lingaalis zogeordneten Stuck© der primfiren 
Sehstrahlang degeneriert sind. Die erhaltenen medialen bezw. onter dem 
Unterhorn verlaafenden Teile derselben gelangen zom v orders tea Gyr- 
lingaalis, abw&rts von Schnitt 129—124. Von Schnitt 133 abw&rts sehen 
wir ansserdem die erhaltenen, lateral vom Unterhorn laufenden Fasern onter 
dem Hinterhorn and vor dem im Polos occipitalis liegenden Recessus des- 
set ben him! arch in den mittleren Gyr. lingaalis einschwenken. Nach vom 
and unten hin erreichen die letzten erhaltenen, vordersten Fasern der Seh- 
strahlung den Gyr. lingaalis etwa mit Schnitt 91. 

Ueber die Beziehongen der sekund&ren Sehstrahlang Ifisst sich noch 
schwieriger etwas aossagen. Die atrophierten Fasern derselben sind mit 
Balkenfasern und zum Teil auch mit anliegenden Assoziationsfasern so innig 
dorchflochten, dass deren Verfolgang fiber das geschlossene Areal hinaas im 
einzelnen nicht mdglich ist. 

Fur die aassen lateral bezw. medial von der primfiren Sehstrahlang 
gelegene Faserang ergeben sich folgende Verh&ltnisse. Die eigenen inneren 
Bogenfaserzage im Polos occipitalis und anteren Teil des Gyr. occi¬ 
pitalis I (Os*) sind nicht erkennbar alteriert, ebenso dessen Bogenfaserzfige 
znm nnteren Teil des Canens, Gyr. lingaalis and occipitalis III (Oij and *)• 
In letztgenannter Windang beschr&nkt sich auf den tiefsten Schnitteo bis 
aufw&rts za 104 eine mfissige diffase Degeneration auf den (von Schnitt 
97—104) mit dem temporalis III (Tie) konfluierenden vordarsten Teil (Oil). 
Diese Aafhellang in der Tiefe der Markleiste, d. h. hier diclit neben der 
primfiren Sehstrahlang, debut sich yon da aafw&rts allmfihlich leicht nach 
hinten auch in das mittlere Drittel des Gyr. occipitalis III (Oif) aas. Offenbar 
bandelt es sich hier wesentlich am den Aasfall erstens von Bogenfasern aas den 
yarn zerstorten bezw. nnterminierten Windnngsteilen des Gyr. temporalis III 
(Ti« and *) and II (Tm 4 and #), aafwfirts auch ans dem Gyr. angalaria 
(A, II and A,). In wieweit solche aas weiter nach yorn gelegenen Gebieten 
vorausgesetzt werden konnen, bezw. was nnsere Schnitte dar fiber lohren* 
soil noch spfiter erortert werden. Erhalten sind jedenfaQs hier fiberall noch 
Fasern mehr oberflfichlichan, spfirliche aoch- tieieren Verlaufs, die yon Oij und *• 
nach yorn in die angrenzenden erhaltenen Gebiete Ti 4 und Tin* and A*II 
gelangen. Dass die Verbindungen aach hinten zu erhalten sind, ist bereits 
gesagt. Dagegen ist ein Teil der yorhandenen Aafhellang zn beziehen 
zweitens auf den Ansfall yon Balkenfasern, wie sich aas dem Verhalten des 
korrespondierenden Forcepsteiles ergibt, in dem erhaltene und degenerierte 
Faserbfindol mit einander abwschseln. 

Ueber A* II nach yorn hinans gelangen jedenfalls keinerlei Assoziations- 
bahnen mehr aufw&rts yon Schnitt 156, wo der Herd fast ganz, bezw. ganz 
(170) die Hemisphfirendicke bis zum Ventrikel darchsetzt. Die Verh&ltnisse 
findem sich sonst nicht aach im untersten Teile des Gyr. occipitalis II 
(On>i und *). Aach hier ist der tiefe Teil der Markleiste stark aufgehellt 
durch Assoziations- and Balkenfaserausfall. Nach yorn bestehen oberflfichliche 
Verbindungen zum Gyr. annularis (A* II). Nach hinten sind die Bogenfasern 
zum Gyr. occipitalis 1 (Os*) mtakt. Das Verhalten findert sich aber allmfihlich 
mit dem Vordringen des Herdes nach hinten yon 220 an, wobei auch die 
Fasern in der Markleiste des Occipitalis II direkt ergriffen und so znm Teil 
aach solche zam Gyr. occipitalis I (Os?) mit zerstort werden. Diese Zer- 
stdruag wird nmffiaglicher mit dem Vordringen des Herdes gegen die Mark¬ 
leiste der Uebergangswindang (A ft ). Er nfihert sich damit auch der des 
Gyr. occipitalis I (Os*), so dass sich aosser Bogenfasern von A| and 
Omi and * zam Occipitalis I (Os*) aach solche yon all diesen Windungen 
zam Caneas in entsprechend stfirkerem oder schwficherem Grade beteiligt 
zeigen. Erhalten sind hier sehr spfirliche undoberflfichliche Assoziationsfaserzfige 
von Omj und * zam Angolarisrest A*I, weiter solche zwischen den beiden 
Stucker der gen an n ter Windang Omi und *, reichlicher yon Om* znm Occi¬ 
pitalis I (Os*) und yon beiden za den medialen Windangen, zam Caneas. 

Wo der Herd mit Schnitt 246 aach die Rinde zwischen Om t und » 
and A* darchsetzt, schneidet er alle Verbindungen des Gyr. occipitalis II 
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Dach medial and hinten ab. Er isolierfc anderseits den Gyr. occipitalis I 
(Os, and *) nach vons lateral vollkommen ?om Gyras angularis. Ebenso 
zerstort er, da er durch die Balkenspitze hindurch bis an den Ventrikel 
reicht, alle Assoziationsfasero, welcbe von demselben oder voo Windungen 
an der medialen Fl&che der Hemisph&re zum Angularis oder zum Gyrus 
sapramarginalis gelangen konnten. Der obere Teil des Occipitalis I (Osi und 
Spitze yon Os a ) am Uebergang ins obere Scheitell&ppchen ist somit ver- 
bunden nur mit den medialen Windangen and mit den erhaltenen Resten 
der Uebergangswindung A s . 

Erst wenn der Herd mit Schnitt 284 sicb vom Ventrikel zaruckzieht, 
finden sich aach wieder Fasern, welcbe vom Gyr. occipitalis I (Os,) zu den 
medialen Resten des oberen Gyr. angularis (A^ A 4 ), und reichlicher solche, 
die zum oberen Scheitellappchen (Ps* und ,) hmziehen. 

Feiner Faserzuge in sagittaler Richtung, die sich auf den Ventrikel 
und weiterhin in der Richtung auf den Nucleus caudatus vorschieben, wird 
ep&ter noch zu gedenken sein. 

Weiterhin gewinneu die erhaltenen Windungen, auch der Praecuneus, 
reichlichere Assoziationsfaserzuge zu den als medialer Abhang der Inter- 
parietalfurche erhaltenenen Teilen des Gyr. angularis und supramarginalis 
(oberes A 5 , A 4 A*Ss). Mit dem Durchschneiden der Interparietalfurche, 
id est dem Auftreten seiner Rinde vom Schnitt 303 ca. aufw&rts verwischen 
sich die Verhaltnisse. Es bleibt dann nur mehr ein in der Tiefe der Mark- 
leiste des oberen Scheitell&ppchens (Ps t a) bezw. der Spitze von Os, liegendes 
Feld leichter Aufhellung deutlich erkennbar, welches zum Teil wenigstens 
auf den Ausfall im Gyr. angularis (A*-*) zerstorter Fasern zu beziehen ist. 

Im Schl&fenlappen interessiert in erster Linie das Verhalten der 
ersten Temporalwinaung. Der vordere Abschnitt (Ts,, a und z. T. Ts*), 
etwa bis zur Mitte, ist vollkommen intakt. Der hintere Abschnitt mit den 
in denselben einmundenden temporalen Querwindungen (Q und Ts 4 ) ist in 
seiner Rinde ebenfalls durchweg erhalten. Gehen wir hier wie beinx Occipital - 
lappen aus yon der Projektionsfaserung. Wie angegeben, unterminiert der 
Herd die Wurzel der Querwindungen, und zwar von Schnitt ca. 144 
aufw&rts. Derselbe verschont indes m alien Hohen einen bogenformigen 
Faserzug wechselnder Breite, welcher den yorderen Rand der vorderen (Q), 
oben auch der hinteren Querwindung (Ts 4 ) und des Gyr. supramarginalis (S,) 
mit dem Inselmark bezw. der Capsula externa verbindef. Die medialste, 
innerste Lage dieser erhaltenen Markschicht wird von Schnitt 144 aufw&rts 

f ebildet von meist schr&g abgeschnittenen, kraftigen, tiefblau gef&rbten 
asern, welche, verglichen mit den sonst bekannten Bahnen, durchaus den 
Oharakter von Proj Ationsfasern tragen. Es ist unzweifelhaft, dass in diesem 
Faserblatt ein erheblicher erhalten er Teil der Horst rahlung zu sehen ist. 
Seine Zuge treten fiber eine betr&chtliche Hdhe bin, Schnitt 168—217, in 
klar erkennbare Beziehung zum vorderen Abhang der yorderen Quer¬ 
windung (Q). An derselben ist die Rinde in ziemlich klar gegen die Um- 
gebung abgesetztem Felde durch reichen Markfasergehalt und betr&chtliche 
Dicke ausgezeichnet und stellt > Ten bar das eigentliche Projektionsfeld dar. 
Die in dieses Feld eintretenden Fasern lassen sich zentrifugal gut verfolgen. 
Die obersten legen sich ohne klar erkennbare Grenze an die Fasern der aus der 
Capsula interna austretenden Taststrahlung i. w. S. (F1 e c h 8 i g) an (ca. Schnitt 217). 
Sie treten aber nicht sofort mit in die innere Kapsel ein, sondern steigen 
mit den tiefer hinzukommenden neben der hinteren Spitze des Putamens 
lateral herab. Erst von Schnitt 175 ab gelangen sie in mehreren, von der 
hinteren Inselgrenzfurche medialw&rts f&cherformig sich ausbreitenden 
B&ndern an diese Spitze des Putamen und z. T. auch noch weiter nach yorne 
an dessen lateralen Rand. Von da treten sie, die vordersten unter scharf 
spitzwinkliger Umbiegung, durch den hinteren Teil des Ganglions in zwei 
bis drei geschlossenen Zugen in den hinteren &usseren Teil des hinteren 
Schenkels der Capsula interna. Man kann dieselben bis etwa zu Schnitt 137 bis 127 
hinab verfolgen, von da sind sie aussen von der Sehstrahlung i. w. S. nicht 
mehr scharf zu trennen bezw. uberlagert. Ihr weiterer Verlauf soil gcmeinsam 
mit den uberhaupt in den Hirnstamm gelangenden Zugen betrachtet werden. 
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Offenbar ist die Horotrahlung darch den Herd mitverletzt. Immerhini 
zeigt dieselbe noch reichlich erkaltene Fasern. Einzelne deraelben acbeinen 
im geschilderten Verlanf aach noch in die letzte Inselwindung zu gelangen, 
die Haaptmasse tritt aber in Verbindnng mit dem vorderen Abhang der 
temporalen Qaerwind ang (Q). Man gewinnt aaf den Horizontalscbnitten 
schwer eine klare Uebersicht fiber daa Verhalten der letzteren im einzelnen. 
Jedenfalls achiebt aich dieae vordere Querwindnng Q in der Tiefe der FoaBa 
Sylvii nach oben and binten gegen die letzte Inselwindung. Sie verschmilzt 
dabei mit dem anaaen getrennten Abachnitt T 84 , and die Horrinde ruckt 
dabei allm&hlicb anscheinend aaf den vorderen Abh&ng von Ts 4 fiber. In 
der Tiefe iat nan die Ba 8 i 8 dieser Windangen bis an die hintere Insel- 
grenzfurche her&n durch den Herd unterminiert, z. T. aach der Fa &8 der 
Markleiste im Zentrnm mit ergriffen. Ueberall verschont ist dagegen der 
aussere Teil and die gesamte Rinde. 

Wir findeo nun nach Torn hin Tag, Q and z. T. Ts 4 in vdllig intakter 
Verbindnng mit dem Yorderen Teil der I. Schlftfenwindung you Ts> an, yorn 
medial mit der Insel and der ftusseren Kapsel. Der letzteren Fasern soil 
noch im Zasammenhange gedacht werden. 

Nach hinten gelangen am Q and Ts 4 reichlich Bogenfasern hinaaf za 
dem unteren Abachnitt dea Gyr. sapramarginalis (Si). Infolge der Unter- 
minierong durch den Herd ziehen dieselben aber nicht aus der Gegend der 
Horrinde direkl zu Si, sondern zun&chat zu dem Yorderen bezw. hinteren 
Abhang von. Ta 4 , and Yon diesen nach hinten and oben. Die letzten der- 
artigen Verbindungsfaaern, g&nz oben auch zu dem mittleren Supramarginalia 
(Sj) treffen wir ca. Schnitt 241. 

Vou Schnitt 205 abw&rts treten an deren Stelle Fasern aus Ta 4 zu den 
erhaltenen Reaten dea vorderen unteren Gyr. angularis (A t ) in sparlicher 
Menge, von Schnitt 194 ab zu dem ebenfalls stark vom Herde affizierten 
hinteren Teil der II. Tempor&lwindung (Tm 4 ) aus dem gemeinsamen 
Windungsatuck Ts 4 Q. Abw&rts finden wir dann noch oberflftchliche Ver- 
bindungen mit dem mittleren Stuck der II. TemporalwiDdung (Tm*b von 
Schnitt 133 bis 123 etwa, bis zum Verschwinden des hinteren Abschnittes 
der I. Schl&fenwindung aus den Schnitten. 

Von der II. Schlafen wind ung ist das hintere Stuck (Tm 4 u. 5) in 
der Mitte vom Herde durchbrochen. Gegon die korreapondierenden Anteile 
der III. Tempo ralwindung (Ti 4 u.») l&ast es aich uberhaupt nicht acharl 
abgrenzen. Jedenfalls ist der hinterste Teil Tm 5 fast vollkommen erweicht, 
sparliche Rindenreate deaaelben weiaen nur noch durftige Bogenfasern zum 
hintersten unteren Angularis As n auf. 

Etwas besser erhalten sind Rinde and Markfaserung des vorderen 
Stucke 8 Tm 4 , von Tm § durch den Herd vollig getrennt bia Schnitt 143 ab- 
w&rta. Ihrer Verbindungen zur 1. Temporalwindung ist bereits gedacht. 
In Tm 4 and Tm$ bezw. in Ti 4 u. Ti# reicht aber der Herd noch tiefer herab. 
Er l&s 8 t hier, wie sc bon geschildert, die prim&re Sehstrahlung unter der 
Windung intakt, abw&rts von Schnitt 164 hinten unter Tm», von Schnitt 145 
auch vom unter Tm 4 o.s* Der Sehstrahlung sitzt der Herd im Horizontal- 
schnitt mit einer Spitze auf, erstreckt aich aber nach ausaen zuerst dreieckig 
mit breiter ansaerer Basis, spkter dreizackig mit je einem Zipfei in Ti 4 
and Ti& hinein. Aus letzterem (Tij) verschwindet die letzte Spur des 
Herdes mit ca. Schnitt 105, aua ersterem (Ti 4 ) erst vollends mit ca. 
Schnitt 93. Bogenfasern aus Tm 4 bezw. Ti 4 zu Tm s bezw. Ti§ finden aich 
zuerst als sp&rlicher Zug lateral vom Herde mit Schnitt 143. Dabei ist der 
vorder 8 te Teil von Tm 4 Ti 4 mit oberflachlichen Bogenfasern zu Tm* uberall 
vollig erhalten. Ebenao gelangen vom hinteren Ti* Bogenfasern hinein in den 
nnterBten Angularis (Asn) zu Ti« und in die III. Occipitalwindung. Diese 
Fasern sind, zumal in den oberen Schnitten, sehr atrophiach. Zudem er¬ 
streckt aich auch unter ihnen and bis an die prim&re Sehstrahlung heran- 
reichend eine Aufhellung gegen den Gyr. occipitalis III nach hinten. Sie 
iat in diesem erkennbar, bia er sich mit Schnitt 108 vollig von Tig der 
Uebergang 8 windung von der III. zar IV. Temporalwindung, abachnurt Von 
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hier abw&rts reicbt die AufhellaDg each hinten nor mehr hinein in den 
hinteren Teil des Gyr. fusiform Is. 

Ebenso erkennt man noch vorn, vom Herde in Ti 4 u.s aus, einen Degene- 
rationszug, der sich unter den oberfl&chlicben Bogenfasern hineinziebt bis 
Schnitt 123 ca. in die 1. (Ts t ), von da abw&rts in den mittleren Teil der 
II. Temporalwindung, auch bis Schnitt 108 nocb in den vorderen Tei! (Ts*) 
der I. Temporalwindung. 

K8 finden sich aber auch medial von diesem Degenerationszuge neben der 
Sehstrahlung mit der Beschr&nkung des Herdes in der Markleiste von Ti 4 u. 8 
l&ngere erhaltone Assoziationsfasern. Dieselben treten zuerst auf schon von 
-Schnitt 156 ab, wo sie aus dem vordersten Gyr. occipitalis 111 (Oi 4 ) der prim&ren 
Sehstrahlung unmittelbar lateral anliegend nach vorn verlaufen. Auch diese 
Fasern sind z. T. sehr zart, hellblau und, wie es scheint, an Zahl vermindert. 
Ihnen schliessen sich lateral, von Schnitt 152 abw&rts, auch Faserzuge gleicher 
Art an, die aus dem hinteren Abschnitt Tisu.6 der III. Temporalwindung 
nustreten. Sie sind durch den Herd vorn von der Basis der I. Temporal- 
windung (Ts»— 4 ) und von dem Mittelstuck der II. (Tm*) ganz getrennt. 
Aber auch nach dem Aufhdren des Herdes und der vorn ansehliessenden 
sekund&ren Degeneration mit Schnitt 134 sieht man sie weithin nach vorn 
verlaufen, ohne dass sie erkennbar in die Schl&fenwindungen wieder ein- 
tr&ten. Sie kreuzen sich spitzwincklig mit den namentlich aus Ts*n .2 aus¬ 
treten den Balkan- und knrzen Bogenfasern und verlaufen gegen den hinteren 
Rand der Insel, z. T. auch gegen den unteren Teil der Gapsula externa. 
Wohin sie im einzelnen gelangen, vermag ich nicht mit Sicherheit anzugeben. 
Dieser Faserzug nimmt von oben nach unten sichtbar an St&rke zu. Von 
Schnitt 108 abw&rts liegt sein hinteres Ende uberall im Gyr. fnsiformis 
(unter Ti 6 ). 

Im hinteren Teil des Temporallappens abw&rts von Schnitt 108, ist 
*eine vom Herde abh&ngige degenerative Aufhellung uberhaupt noch zu er- 
kennen nur in einem zusammenh&ngenden, den mittleren Teil der II. und III., 
den hinteren Teil der III. Temporalwindung und des Gyros fusiformis um- 
fassenden Gebiet. Im hinteren Teil des Gyrus fusiformis wird sie eingeengt 
durch die reichlichen, medial gerichteten Assoziationsbahnen zum Gyrus 
hippocampi, uncinatus and Ammonshorn. Lateral hinten schwindet sie erst 
Bchnitt 54 unter den reichlichen, zu den untersten Abschnitten von Ti$ und 4 
hinziehenden Bogenfasern, nachdem noch kurz zuvor durch ein minimales 
Herdchen an der Grenze der genanuten Windungen eine leichte neue Storung 
gesetzt war. 

Im hinteren Teil der III. Temporalwindung verschwindet sie abw&rts 
vom Herde erst auf den alleruntersten Schnitten (22). Ebenso weit nahezn 
reicht sie herab auch im mittleren Abschnitt der hier nur schwer von ein- 
ander trennbaren II. und III. Temporalwindung (Tm s und Tit). 

Alle weiter vorn gelegenen unteren Abscknitte des Schl&fenlappens 
lassen eine Stdrung nicht erkennen. 

Der Gyrus supramarginalis ist in seiner Rinde uberall intakt. 
Dagegen wird er in der Tiefe vom Herde zum Teil erheblich unterminiert. 
Schon in dem unteren Abschnitte (Si) desselben erhebt sich der Herd vom 
Schnitt 210 aufw&rts mit einem Zipfel in der Markleiste, sp&terhin vom 
Schnitt 226 ab erheblicher, so dass er zu einem ziemlich distinkt auf die 
Rinde des Windungsstuckes hinstrebenden Degenerationsstreifen fuhrt. Seiner 
Verbindungen zur I. Temporalwindung (T6 4 , Q) ist bereits gedacht. Zur 
zweiten S<3il&fenwinduDg (Tm 4 und 8 ) bestehen erkennbare Bogenfasern nicht 
mehr, wohl aber sind solche zu den geringfugigen Resten des vorderen 
Angularis (Aj) in dor ganzen Hohe erhalten. Mach vornhin finden sich 
«ndlich noch geringfugige Bogenfasern zur letzten Inselwindung, besonders 
vom Schnitt 241 aufw&rts, freilich so oberflachlich, dass sie die Capsula 
externa nicht mehr erreichen. 

Vom Schnitt 250 an vollzieht sich ein allm&hlicher Uebergang in den 
mittleren Abschnitt (Sj), welcher ebenfalls noch sp&rliche Assoziationsfasern 
zur I. Temporalwindung nnd zur Insel aufweist. Zwischen den beiden Ab- 
h&Dgen der Windung oben, bezw. auch zwischen S 4 und S 9 unten, dringt 
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der Herd so weit nach aassen vor, dase er nar die oberflachlichsten Bogen- 
fasero innerhalb der Windung cm ter der Rinde bestehen l&sst. Nach hinten 
linden sich solche noch zu den Resten dee Gyrus angularis (Aj) bis hinanf zu 
Schnitt 284, von wo ab der letztere aneeen durch den Herd vollig erweicbt ist. 

Bis Schnitt 262 hinanf std98t dieser Abschnitt (S s ) des Sopramarginalis 
nach vom uberall an die Ineel. Dann verechmelzen die Inselwindnngen von 
hinten her dentlich mit den qnergestellten operknlaren Windungsstucken des 
Gyrus supramarginalis (St), deren sich von der einheitlichen Windungskuppe 
zwei in die Tiefe erstrecken. Unter den Fuss der Markleiste schiebt sich 
nan lateral neben dem Stabkranzfelde der Herd etwas nach vorn, zun&chst 
•entsprechend der hinteren, vom Schnitt 274—300 auch ein wenig unter der 
vorderen operknlaren Windung. Er Usst dabei uberall die oberfl&chlichen 
Bogenfasem von St zu S s intakt. Ebeneo ist dieser Windungsabschnitt selbst 
und in alien Verbindungen zur hinteren Zentralwindung volikommen un- 
Tersehrt. An den Herd nach vorn hin schliesst sich neben Jem Stabkranz 
erkennbar eine nach vorn ziehende Degeneration, die breit streifenformig und 
diffus sich unter den ganzen Fuss der Zentralwindungen hin erstreckt. 

Aufwarts vom Schnitt 300 teilt sich der obere Gyrus supramarginalis 
auch ilusserlich in zwei Windungszuge (S 4 und Si). Der Herd beschr&nkt 
-sich nunmehr nach vorn, w&hrend er sich medialwftrts noch bis ins Stab- 
kranzareal hinein erstreckt, ganz auf den hinteren, in den Gyrus angularis 
nbergehenden Abschnitt (S»). Er erhebt sich aber in dessen Markleiste sehr 
weit lateralw&rts und erreicht nahezu die Rinde, so dass nur sp&rliche Bogen- 
fasern zwischen den Abh&ngen dieses Windungsabschnittes erhalten bleiben. 
Dagegen beetehen auch noch lateral hier erhebliche Faserverbindungen von 
St zu S«. E® gelangen solche auch von dem mediaien, dem Sulcus inter* 
parietalis zugewandten Abhange in betrachtlicher Menge nach vorn zum 
Abschnitt S 4 , ebensolche nach ninten zum erhaltenen mediaien Abhang des 
Gyrus angularis (At) and zum oberen Scheitell&ppchen (Psi und *). 

Wie schon erw&hnt, sind nan unter dem Gyrus supramarginalis und 
angularis auch Stabkranz fasern durch den Herd zerstort, zum Teil bis in die 
innere Kapsel hinein. Dabei trifft derselbe mindestens vom Schnitt 203—213 
aufwarts auch solche, die der Taststrahlung im weiteren Sinne (Flechsig) 
angehoren. Aussen und vor deuselben liegen hier erhaltene und wohl auch 
zerstorte Fasern der Horstrahlung, hinten und medial scbliesst sich die total 
•degenerierte Sehstrahlung an. Es resultiert dabei ein grosses gemeinsames 
Degenerationsfeld, dessen einzelne Bestandteile sich auch nach oben hin nicht 
slots von einander trennen lassen. Ueber Schnitt 213 hinauf kommt die 
Horstrahlung allerdings nicht mehr in Betracht. Die Affektion der Seh- 
strahlnngen ist an ihrem Degenerationsstreif hinter dem Herde zu erkennen, 
bis Schnitt 243 hinauf, von wo an dieser vollig im Herde aufgegangen ist. 

Die Affektion der hintersten Abschnitte der hinten oben aus der 
Capsula interna heraustretenden Taststrahlung ist unter dem Gyrus supra- 
marginalis (Si und Sj), zum Teil auch dahinter im Gyrus angularis zu senen, 
bis Schnitt 283 hinaut, und zwar zerstort der Herd, bis zum Yentrikel vor* 
dringend, die Taststrahlung hier hinten in ganzer Breite. Aufwarts davon 
findet sich an gleicher Stelle eine klare und sehr ausgesprochene Degeneration. 
Der starkgelichtete Stabkranz beginot nun sichtbar mit Schnitt 300, in der 
Hohedes letzten Ventrikelanschnittes durch und fiber den Balken einzustrahlen 
in den Gyrus fornicatus. Dies Yerhalten ist kiar erkennbar bis Schnitt 346. 
Gb auch noch weiter hinauf Stabkranzfasern, die zur hinteren Zentralwindung 
streben, degeneriert sind, l&sst sich an unseren Pr&paraten nicht erkenDen, 
erheblich kann die Beteiligung derselben nicht sein. 

Wir linden in deu obersteu Schnitten medial von der lnterparietal- 
furche (oberhalb von Schnitt 303—316) eine Aufheliungszone, welche von 
Schnitt 376—333 zun&chst binter dem Stabkranzfelde die laterale H&lfte der 
Basis des oberen Scbeitellappchens (Psi und 3 ) einnimmt. Schon ihre 
Lage deutet darauf hin, dass sie im wesentlicben anzusehen sein durfte als 
Ausdruck sekund&rer Degeneration von Bogenfasem aus dem Gyrus angularis 
{A 3 —$) end supramarginalis (St). Yom Schnitt 333 abwarts greift dieselbe auch 
medial vom Stabkranzfelde uber auf den hinteren Teil des Gyrus forni* 
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catus. Zugleich wird die Aufhellang im oberen Scheitell&ppchen bezw. im 
Prftcuneus ausgedehnter und umfasst allmfthlich die ganze Markleiste. Die 
Aufhellung wird noch etwas starker, wenn unterhalb der Interparietalfnrche 
(Schnitt 316—303) der Herd in das Centrum semiovale ein Stuck hineingreift. 

Offenbar haben wir es auch bier zu tun zum grossen Teile mit dem 
Ausfall von Assoziationsfasern aus den lateral zerstdrten Wind ungen. Dazu 
kommt noch die Zerstdrung von Balkenfasern, worfiber spiter me hr. 

Vom Schnitt 292 abw&rts aber macht sich in der Markleiste, zum&i 
des hinteren Gyrus fornicatus, dem medialen Rande des Balkenanschnittes 
unmittelbar anliegend, ein ziemlich schmaler und scharf abgesetzter 
Degenerationsstreifen bemerklich, welcher offenbar auf die Degeneration des 
Stabkranzes zurfickzuffihren ist. Nach hinten geht derselbe im Mark des 
Prftcuneus fiber in die hier diffuse starke Aufhellung. 

Vom Schnitt 248 erst abw&rts schliesst er sich hinten in der Mark¬ 
leiste der I. Occipitalwindung (Os 3 ) orkennbar an an das Degenerationsfeld 
der Sehstrahlungen und geht, stellenweise doppelt, deutlich in die beiden 
Schichten derselben fiber. Nach vorn hin stossfc er an das intakte Cingulum. 
Er liegt hier, dem medialen Rande des Forceps angeschlossen, schon m der 
Umbiegungsstelle des Fornicatus zum Gyrus hyppocampi, bezw. unter 
der Markleiste des letzteren. Fine Grenze gegen die Sehstrahlung lasst sich 
nicht ziehen. Endlich lasst sich abwarts im Gyrus hippocampi, zumal wenn 
dessen Mark durch das Vordringen der Eminentia calcarina weit vom Marke 
des Cuneus getrennt wird, der pathologische Charakter der Aufhellung nichl 
mehr mit Sicherheit fiberall feststellen. 

Primftre Verftnderungen im oberen Scheitell&ppchen, im Gyrus fornicatus 
bestehen nicht. 

Zum Hirn 8 tamm hinab gelangen somit eine ganze Reihe von 
Degenerationszfigen, der der Taststrahlung i. w. S., der Sehstrahlungen und aua 
dem Schlfifenlappen. Vor dem Herd und medial von seinem hinten in die 
innere Kapsel reichenden Ausl&ufer bilden diese ein gemeinsames grosses, teils 
degeneriertes, teils atrophiertes Faserkonvolut. Die obersten vordersten 
Fasern in demselben gehoren offenbar eben der Taststrahlung i. w. S. an. 
Wir sehen nun im oberen hinteren Teil der inneren Kapsel, bald nach dem 
Anschnitt des Thalamus, zun&chst einen schmalen Degenerationszug von 
Schnitt 228 abw&rts in die hinterste Zona reticulata und den hinteren Teil 
des d orsolateraien Kernes gelangen. Sehr kurz darauf von Schnitt 
ca. 225 an gelangt eine Degeneration dahinter auch in den obersten Teil 
des Pulvinar unter einem schmalen, vom Nucleus caudatus medialw&rts 
ziehenden Stratum zonale. Im retrolentikul&ren Felde der inneren Kapsel 
bilden beide ein gemeinsames Band, welches sich abw&rts verbreiternd voo 
Schnitt 200 ca. abw&rts hinter den obersten Putamenspitzen dasseibe ganz 
ausffillt. Zum dorsolateralen Kern bleibt eine Degeneration erkennbar bis 
Schnitt ca. 198, der ventrolaterale Kern, der schalenformige Korper und das 
Centre median lassen keinerlei Veranderung fiberhaupt erkennen. Im Pulvinar 
dagegen bleibt eine Degeneration erkennbar, so lange fiberhaupt noch Teile 
desselben angeschnitten sind (Schnitt 115). Absolut ist dieselbe nicht, viel- 
mehr gelangen fiberall noch zumeist sehr stark atrophische Fasern aus dem 
Sagittalmark zum Pulvinar. Auch beginnt es sicn abw&rts von Schnitt 
190—160 ca. im hinteren lateralen Teile wieder mit Fasern anzuffillen. 

Ein weiterer Ausl&ufer des gemeinsamen grossen Degenerationsfeldes 
tritt auf von Schnitt ca. 200—190. Es schiebt sich hier ein Zipfel desselben 
in den lateral an das Putamen grenzenden Kapselabschnitt vor. Von Schnitt 
165 abw&rts bildet derselbe, sich vergrossernd, ein ziemlich scharf begrenztes 
dreieckiges Feld mit lateraler Basis. Es vergrossert sich durch Zuzug von 
lateral und hinten iromer noch bis Schnitt 140 und entspricht nunmehr klar 
erkennbar dem in dieser Hohe fast total degenerierton Tfirkschen Bfindel. 
Nach vornhin grenzt dasseibe an dfinnere und etwas blass gef&rbte Fasern, 
welche der Pyramidenbahn nicht anzugehdren schemes, Ebenso erh&lt es 
unterhalb anscheinend aus der Gegend des unteren Sehhfigelstieles wieder 
Zuzug von blassen und zarten Fasern. Die Verh&ltnisse sind hier der durch- 
ziehenden Linsenkernfasern wegen schwer zu fibersehen. Jedenfalls er- 
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scheint auch auf Durchschnitten durch den Hirnschenkelfuss nicht das gauze 
Bfiudel degeneriert. Die Degeueratiou stellt sich vielmehr dar als ein das 
laterals Ffinftel desselben der Hohe nach durchsetzeuder schmaler Streifen, 
wfihrend zumal lateral uud basal besser erhaltene quergeschuitteoe Fasern 
zu erkeouen sind. 

Seine Abgrenzung hinteu uud oben gegen den Degenerationszug zum 
Pulyinar geschieht zunfichst durch Fasern der Capsula interna zu d»*n 
lateralen Thalamuskernen, weiter unten durch die Horstrahlung. Dieselbe 
tritt durch das Putamen hindurch, wie erwfihnt, yon Schoitt 175 abwfirts in 
den hinteren lateralen Toil der Capsula interna. Sie zieht dann, durch das und 
hinter dem Tfirkschen Buudel, durch die innereKapsel hindurch von Schnitt 168 
ab nnd gelangt hiuter die Zona reticularis thalami am yentrolateralen Kerne. 
Nach ydlliger Durchkreuzung mit den lateralen Zuzugen des Turkschen 
Bfindels kann man Fasern derselben noch bis zu Schnitt 134—180 ca. ver- 
folgeu. Nach oben hin immer der Degeneration zum Pulyinar angeschlossen, 
gelangt sie Schnitt 129 an das Corpus geniculatum internum. Offenbar 
gelangen die erhaltenen Fasern der Hauptsache nach zu dessen yorderen, 
oberen lateralen Abschnitten, dagegen empffingt der Kniehdcker hiuten uud 
unten fiusserst zarte Fasern. Er selbst ist stark verkleiuert und unregel- 
mfissig geschrumpft, das feine Faserwerk im Innern stark gelichtet. Die 
entspringenden Fasern des Bindearmes zum hinteren Yierhfigel sind zum Teil 
sehr zart. Yon Schnitt 90 ca. ist der Kniehocker mit dem Hirnstamm ab- 
geBchnitten, so dass nfiheres fiber die Verhftltnisse abwfirts nicht sicher zu 
ermitteln ist. 

In dem den Sehstrahlungen zuzurechnenden Teile des Degenerations- 
zuges findet sich yor dem Herde eine klare Trennung zwischen prim&rer und 
nna sekundfirer Sehstrahlung nicht. Wenn auch das medialere Feld im 
ganzen heller ist, so sind doch Degenerationen und atrophierte Fasern fiberall 
eng vermischt. Offenbar sind auch beide oben dem Pulyinar zugeordnet. 
In den unteren Partien nach Auftauchen erhaltener Fasern der primfiren 
Sehstrahlung, die ihrer offenbar grosseren Resistenz wegen geradezu noph 
im Herde stehen geblieben sind, yon Schnitt 150—135 ca. abwfirts, ist yon 
der klaren Abgrenzung eines medial gelegenen Stratum neben der Tapetum- 
schicht nichts zu bemerken. Unter dem Herde durch in die Capsula interna 
ziehen die ersten intakten Fasern der primfiren Sehstrahlung yon Schnitt 
137 ca. abwfirts. Schon weit hfiher beginnt sich, offenbar teils mit atrophi- 
schen, teils auch mit intakten aufsteigenden Fasern der hintere laterals Teil 
des Pulyinar unter dem Stratum zonale anzuffillen, von Schnitt 190—160 ca. 
Bis dahin ist das Wernickesche Feld am Pulyinar vollig degeneriert und 
atrophiert, wfihrend es dann allmfihlich sich yon yorn nach hinten mit 
Fasern zu ffillen beginnt. Nur der vorderste Teil, angeschlossen an die 
Degeneration zum Pulyinar und an die Fasern der Horstrahlung, welche 
unten nicht allenthalben scharf zu trennen sind, bleibt atrophisch bis herab 
zu Schnitt 124, wo die Sehstrahlung den fiusseren Kniehdcker erreicht, 
und weiter hinab. 

Offenbar gelangt ausser den Fasern zum Pulyinar oben die Haupt- 
masse der primfiren Sehstrahlung zum Corpus geniculatum laterals. Das- 
selbe ist zweifellos gegen die Norm verkleinert. Sein hinterer Abschnitt 
ist besser erhalten, aer yordere und mediate stark atrophisch. Ueber das 
Yerhalten der Zellen ist nach Palprfiparaten schwer Auskunft zu geben. 
Dies© scheinen indes in einem kleinen yorderen und medialen Abschnitt 
geschwunden. Da sich gerade hier stark erweiterte Geffisse mit Blutaustritt 
auch in die adventitiellen Scheiden finden, so mochte ich dahingestellt sein 
lassen, ob nicht auch eine primfire Verfinderung mitspielt. Jedenfalls ist 
die Faserung im Kniehocker etwas rarefiziert, die Lamellen sind nur im 
hinteren fiusseren Teil gut erhalten. Die Opticuskapsel ist wie der Nervus 
opticus nicht erkennbar beeintrfichtigt. Dagegen ist der Bindearm des 
yorderen Yierhfigels sehr deutlich atrophiert. 

Wie wir schon hervorhoben, ist der untere Sehhugelstiel nicht affiziert. 
Offenbar birgt er auch noch andere Fasern als solche der Sehstrahlung, die 
sich indes hier nicht trennen lassen. Dagegen mochte ich noch kurz der 
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Faserzuge gedenken, die zwischen Putamen und Nucleus caudatus die retro- 
lenticul&re innere Kapsel durchziehen. Sie treten in dem total degenerierten 
und atrophierten Abschnitt derselben besonders hervor. Man findet sie 
zuerst als blasse, dunne Fasern bis zu Schnitt 210 ca. hinauf. Abw&rts 
werden sie kraftiger von Schnitt ca. 160 ab. Soweit man sieht, treten die- 
selben aus der Gegend des Globus pallidus heraus durch das Putamen zum 
Nucleus caudatus hin. Weiter habe ich ihren Yerlauf nicht verfolgen konnen, 
da hier hinter dem Nucleus caudatus der Herd alles zerstort hat. 

Assoziationsbahnen l&ngeren Yerlaufes kommen in Betracht in 
erster Linie zwischen Stirn und Schl&fenlappen. Absehen will ich hier von 
einer Betrachtung des Fasc. uncinatus, da im Gebiete desselben Storungen 
nicht vorliegen und daher auch besondere Aufschlusse nicht zu erlangen 
sind. Aus dem vorderen Teil des Schl&felappens und besonders auch aus 
und unter der vorderen I. Temporalwindung (Tsi u. a) zieht er Enter den 
unteren Partien der Insel und durch und um das besonders kr&ftige Claustrum 
zum Stirnlappen. Nach oben hin l&sst er sich besonders vorn nicht scharf 
abgrenzen. 

Die Insel ist in ihrer Rinde und Markfaserung prim&r durchweg 
intakt, nur auf eine kleine Strecke hin, aufw&rts vom unteren Anschnitt 
der temporalen Querwindung (Ts^, iu^der Herd sehr nahe an die 

hintere Inselgrenzfurche vonTuirfS^OWeAtfi^fflNien wir (Schnitt 143—194) 
in der Verlftngerung des Hjrfri^Pnach.^flni eiiwryMKhte Gef&ssverftn derung 
mit Rarefizierung des GewdWJ?in Mark unaTIinde'tja^letzten Inselwindung. 
Im ubrigen erscheint hinlen spw©)i4 Aif XkDsulalanrema als auch die 
Oapsula externa uberall sem^eU und avnl atwflKrkfftsefn. 

Yerfolgt in&n nun den^unter dnxi^g^nde der hiptfren Inselgrenzfurche 
gleichwohl uberall erhalteneh^Aiedml aucE~ die H^rstrahlungsfasern ein- 
•chliessenden Bogenfaserzug, soV^ywjb^ nbpriul aus der I. Temporal¬ 

windung noch reichlich BogenbundelT^d ie au fWarts von Schnitt 160, zumal 
aus der temporalen Querwindung in die hinterste Inselwindung einstrahlen. 
Diese (Gyrus longue insulae) wird aufwarts hoher und schmftler und faltet 
sich in zwei hintereinander gelegene Kamme. Diese Bogenfaserzuge ver- 
lanfen zum Teil auch in kurzen Bogen durch die Capsula externa und das 
Claustrum hindurch. An dieselben nach vorn hin schliessen sich ketten- 
formig an U-Fasern zu den benachbarten und auch etwas entfernteren Gyri 
breves insulae, deren vorderste durch besonders Starke Bogenfasern zum 
hinteren Teil der III. Stirnwindung ausgezeichnet sind. 

Lange Fasern sagittalen Verlaufes sehen wir in der Capsula externa 
und durch das Claustrum hiudurch nur ganz vereinzelt nach vorn verlaufen 
von Schnitt 170 an aufwarts. Dieselben scheinen aber im wesentlichen 
der letzten Inselwindung zu entstammen, als innere Assoziationsfasern der 
Insel. Sie lassen sich nach vornhin verfolgen bis in das lateral am Streifen- 
hugeikopfe gelegene Markfeld. 

Wohl aber sieht man auch aus der temporalen Querwindung austretend 
Fasern, welche sich, schief angeschnitten, dem durch das hintere Putamen 
austretenden Stabkranze anlegen. Dieselben scheinen dort, unter der hinteren 
Inselgrenzfurche und der letzten Inselwindung aufsteigend, sich zu einem, 
von Schnitt 220 aufwarts klar erkennbaren Markfelde zu sammeln. Yon dem 
Zusammenfluss der Inselwindnngen mit den operkularen Anteilen des Gyr. 
supramarginalis und der Zentralwindungen an lassen sie sich (von Schnitt 
ca. 250 an) nach vornhin auf eine l&ngere Strecke sagittal verlaufend ver¬ 
folgen, bis zur vorderen Grenze des Fusses der hinteren Zentralwindung. 
Noch weiter aufw&rts ruckt das hintere Ende dieses zum Teil in der Capsula 
externa, zum Teil auch durch den oberen Teil des Claustrum verlaufenden 
Faserzuges nach vorn, erst (Schnitt 278) unter die Basis des vorderen Gyrus 
supramarginalis (St), spater (Schnitt 290) unter die hintere Zentralwindung. 
Wohin dieselben gelangen, l&sst sich nicht klar erkennen, sie mischen sich, 
oben bis unter die vordere Zentralwindung hin erkeonbar, mit den Stab- 
kranzfasern und durchkreuzen dieselben. Eine deutliche Abbiegang lateral- 
warts l&sst sich auf den Pr&paraten nicht erkennen. Immerhin muss die 
Moglichkeit, dass sie zum Teil vorn wieder absteigend in die III. und 
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II. Frontalwindung gelangen, offen gelassen warden Im gaosen ist die Zahl 
derselben gegeniiber dem norm ale o Verhiltnis stark yermmdert. 

Ueber die Herkunffc der Fasern bezw. ihr hinteres Ende l&sst sich da- 
gegen schon per exclasioncm einiges angeben. Sie stammen jedenfalls zum 
grossen Toil ans dem Mark der temporalen Qaerwindung and der letzten 
Inselwindung, da die hinter derselben gelegenen Windungsstucke teils zer- 
etort sind, Gyr. temporalis II (Tnun. b), angularis (Ai), anterer Gyr. supra- 
marginalis (Si), toils durch den Herd von der Insel und ausseren Kapsel 
getrennt sind. Erst yon Schnitt ca. 286 aufw&rts gelangen auch vom Gyr. 
supramarginalis (Si) Bogenfasern zur Insel. Dieselben sind aber similich 
infolge der Unterminierung durch den Herd so oberfl&chlich, dass sie die 
Capsula externa nicht mehr erreichen. Noch weiter aufw&rts (yon Schnitt 267 
ab) schiebt sich der Herd zwischen dem hinteren Stabkranzteil und den 
oberfl&chlichen Bogenfasern nach Torn unter deni unteren Gyr. supramargi- 
oalis (Si), yon Schnitt ca. 281—296 auch unter dem mittleren Abschnitte (Si) 
und zum Toil bis unter den hinteren Abhang yon St, sodass hier in dem 
schmalen Felde zwischen Stabkranz und hinterem und oberem Ende der Fossa 
Gylvii jeder Zuzug zu den Sagittal fasern im Operculum von hinten her ab- 
geschnitten ist Ich fasse diefielben auf als einen stark verminderten, partiell 
degenerierten Anteil des Bogenbundels, als untere Etage des Fasciculus 
arcaatus. 

Schon yon Schnitt ca 255—260 aufw&rts ist der vordere Toil des 
Operculum, in welchem seine Fasern verlaufen, sichtlich sehr stark aufgehellt. 
Wir finden hier unter dem Fusse des yorderen Gyr. supramarginalis (St), der 
Zentralwindungen (ein wenig auch in die Markleiste derselben an der Basis 
hineinreichend), lateral neben dem geschlossenen Areal der quergeschnittenen 
Stabkranz bun del einen ziemlich breiten Streifen einer m&ssig iotensiyen 
diffusen Degeneration. Das yordere Ende desselben reicht, ebenso wie der 
laterals Rand, unscharf begrenzt uberall bis an den yorderen Rand der Basis 
der yorderen Zentralwindung, stellenweise sogar (bis zu Schnitt 285) noch in 
die Basis der II. und III. Frontalwindung. Nach hinten wird er durch den 
im Gyr. angularis bis Schnitt 284 hinauf in deu Vcntrikel und noch bis 
Schnitt 309—312 hinter uod durch das hinterste Stabkranzareal vordringenden 
Herd yon dem Marklager des hinteren Hemisph&renteils vollkommen ab- 
geschoitten. Man erkennt nun aufwarts die gleiche Degeneration in der ganzen 
So he des Herdes bis unter die vordere Zentralwindung hin neben dem Stab¬ 
kranz in klarster Weise. IhrZug wird zuerst unterbrochen durch die reichlichen 
Bogenfasern um den Sulcus Rolandi zwischen vorderer und hinterer Zentral¬ 
windung. Das dann isolierte vordere Degenerationsfeld unter der Basis der 
yorderen Zentralwindung yerschwindet zuerst mit Schnitt 362. In der hinteren 
Zentralwindung ist es noch bis Schnitt 367 hinauf erkennbar. Letzteres fliesst, 
nachdem der Herd mit Schnitt 812 sich unter dem Mark der Interparietal- 
furchc zuruckgezofiren hat, mit dem im oberen Scheitell&ppchen (Psi u. a) und 
im Pr&cuneus gelegenen Degenerationsfelde zu einem gemeinsamen Auf- 
hellungsgebiet zusammen. Am hochsten hinauf ist es zu verfolgen bis Schnitt 376 
im oberen Scheitellftppchen. Von Schnitt 314 ab sieht man auch deutlich aus 
den Abhkngen der lnterparietalfurche Assoziationabahnen in das yordere 
Degenerationsfeld unter den Zentralwindungen hineiutreten. 

Ueber die Bedeutung der hier ausgeftulenen, offenbar sehr verschieden- 
artigen Faserzuge I asst sich nach dem Umfange der Zerstorung nur sehr 
wenig mit Sicherheit aussagen, wohl aber nach dem Vergleich mit dem 
namentlich im Falle E. ernobenen Befunde. Es kommen zum Teil in 
Betracht einmal kurzere und l&ngere Bogenfasern aus den zerstorten und 
unterminierten hinteren Abschnitten des Gyr. supramarginalis (S t und Sj), 
oben auch solche aus dem oberen Angularis (As—si- Sicher kommen aber 
auch hinzu Fasern, welche, unter dem Gyr. angularis hindurch mindestens 
aus der II. Occipitalwindnng gegen die Zentralwindungen verlaufend, hier 
zerstdrt sind. Nur mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit erschliessen l&sst 
sich, dass analoge Faserzuge auch aus den unteren Abschnitten des Gyr. 
angularis (Ai u. s) in das Operculum hinaufsteigend und hier unterbrochen zu 
der Genese des Degenerationszuges beitragen. 
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Jedenfalls habcn wir es auch hier zu tun mit Assoziationsfasern, zum 
Teil recht langen Verlaufes, welche dem Fasciculus arcuatus als eiue 
obere Etage angehoren. Ueber Or sprung uud Ende der einzelneo Bestand- 
teile vermag ich dagegen mit Sicherheit nichts auszusageu. 

Es ist hier der Ort, noch kurz zusammenfassend dessen zu gedenken, 
was sich nach unseren Pr&paraten ermitteln lftsst fiber lange Assoziations- 
bahneu im Schl&fen- uud zwischen Schl&fen- und Hinterhauptg- 
lappeu. Vollkommen kann ich dabei ausschalten don sogenannten Fasciculus 
longitudinalis inferior, der auch nach unseren Pr&paraten klar als prim&re 
Sehstrahlung (Flechsig) zu erkennen ist. Es kdnnten ja aber noch lateral 
neben demselben Assoziationsbahnen verlaufcn, welche eine direkte Verbindung 
zwischen der Sehsphftre, id est Lippen der Fissnra calcarina, Polus occipi¬ 
talis, Gyr. descendens und lateraler hinterster Teil der III. Occipitalwindung, 
und der Horsph&re, id est hinteres Ende der I. Temporalwindung und be- 
sondcrs temporal© Querwindung, darstellten. 

Soweit der Herd die ganze Dicke der Hemisph&re durchsetzt, l&sst sich 
die Existenz solcher Bahnen lediglich indirekt ermitteln; derUrsprungder unter- 
brochenen Assoziationsfaserzuge ist im einzelnen nicht anzugeben. Wohl aber 
l&sst sich durchBestimmung der vorderen und hinteren Grenze der Degeneration 
die grosstmogliche Lange einereventuell unterbrochenen einheitlichen Bahnfest- 
stellen. Man kann nun fur den oberen Teil der III. (Oil u. j) und untersten der 
II.Occipitaiwindung(Omi u.i [Schnitt 170—220]), wiegeschildert,feststellen,dass 
lateral neben dem Degenerationszug der prim&ren Sehstrahlung eine Degene¬ 
ration im tiefen Mark nur erkennbar ist bis an den mittleren Teil des Fusses 
gedachter Windungsstficke, nicht aber bis in den Gyr. occipitalis I, descendens, 
polus occipitalis etc. Dabei ist noch zu bedenken, dass auch dann noch die 
Degeneration erkennbar zum grossen Teile beruht auf dem Ausfall von Balken- 
fasern und kurzen Bogenbfindeln aus dem Gyr. angularis und temporalis II. 
Erst aufw&rts von Schnitt 220 geiangt eine Degeneration mit dem Nach- 
hintengreifen des Herdes auch in das Mark der I. Occipitalwindung. 

Nach vorn hin allerdings reichen mit der Ausdehnung des Herdes die 
degenerierten Assoziationsbahnen uberall in die temporale Querwindung und 
unter ihr auch noch hindurch in die Insel. 

Eine grosser© Klarheit in den Verh&ltnissen und positive Daten er- 
geben sich abw&rts vom Schnitt ca. 170 mit dem Auftreten der Fasern der 
prim&ren Sehstrahlung. Wie schon oben geschildert, finden wir, derselben 
lateral unmittelbar anliegend, nach vorn hin, abw&rts von Schnitt 156, feine 
atrophische Fasern, die sichtlich ihr hinteres Ende im hinteren Teil der 
dritten Temporalwindung (T*u.t), dem medial und basal davon gelegeuen Gyrus 
fusiformis und bis Schnitt ca. ISO in dem vordersten Teil der III. Occipital¬ 
windung finden (Oil). Medial von denselben ist fur linger© Assoziations¬ 
bahnen kein Raum mehr, die lateral gelegenen, z. T. degeneriert, sind klar 
ersiciitlich kurzere Bogenfasern. 

Aber auch von den der Sehstrahlung anliegenden Fasern geiangt er¬ 
kennbar nichts in den hinteren Teil der I. Temporal- oder die temporale 
Querwindung. Ich vermag das vordere Ende derselben nicht mit Sicherheit 
zu be 8 timmen. Jedenfalls sieht roan dieselben gegen das hintere untero Ende 
der Insel hin verlaufen. 

Was endlich die Frage nach langen absteigenden Bahnen in das ge- 
meinsame temporo-basale Degenerationsfeld im hinteren Teil der III. (Ti 4 u.«) r 
im mittleren Teil der II. Temporalwindung (Tm*) und im hinteren Gyr. fusi¬ 
formis anlaogt, so vermag ich daruber nach Lage der Pr&parate und nach 
der gew&hlten Schnittrichtung etwas sicheres nicht auszusagen. 

Fasciculus nuclei caudati. Kurz vor und bei dem obersten An- 
schnitt des Seitenventrikels, von Schnitt 210 abw&rts, sieht man am hinteren 
Ende Fasern in das denselben auskleidende Geflecht feiner Markfasern ein- 
treten, die sich fiber eine langere Strecke vorfolgen lassen. Dieselben haben 
sagittalen Verlauf, Sie entstammen, soweit erkennbar, hinten dem Gyr. occi- 

J ntalis 1 (Osin.j) und der Uebergangswindqng zum Gyr. angularis (A 5 ), ver- 
aufen in deutlich lateralwarts konvexem Bogon nach vorn und gelangen nach 
rechtwinkliger Kreuzung mit den Balkenfasern durch diese hindurch an den 
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Ventrikel. Von Schnitt ca. 290 abw&rts sieht man solche deutlich in die 
Markkapsel des nunmehr angeschnitteneo Nuci. caudatus gelangen. Einzelne 
Fasero yon gleichem Yerlauf treten auch mehr lateral durch den Stabkranz 
oder laafen auf den Herd zu, doch l&sst sich fiber diese nichts Sicheres 
ermitteln. 

Von Schnitt 285 ab dringt nun der Herd von lateral vor bis an deft Yen¬ 
trikel und durchschneidet so den Zng der Fasern eine kurze Strecke hinter 
dem Nucleus caudatus. Man sieht alsdann nur noch medial yora Herde sp&r- 
liche und zarte Fasern gegon den hinteren Hand, also in das Dach des Ven- 
trikels verlaufen, abw&rts bis Schnitt ca. 270. Abw&rts sind solche, da der 
Herd anch das hintere Yentrikelende umgreift, nicht mehr zu erkennen. 
Andererseits bleiben auch noch hinter dem Nucleus caudatus, von Schnitt 285 
abw&rts, sp&rliche Fasern in dem Felde zwischen Balken und Ependym er- 
halten. Diese stammen offenbar aus den lateral vom Herde verschonten 
Partien des Gyr. supramarginalis (S»). Sie verschwinden, sobald der Herd 
mit Schnitt 265 den Nucleus caudatus selbst erreicht. 

Yon da abw&rts ist in der seitlichen Wand des Seitenventrikels der 
Fasciculus nucl. caudati vdllig zerstort bis zu Schnitt 170—160, wo zuerst 
wieder zwischen dem Nucl. caudatus und dem, unter dem Gyr. angularis (Aj) 
an den Ventrikel reichenden Herde schwache Fasern an gleicher Stelle auf- 
tauchen. Diesenehmen abw&rts,immer deutlich von dem hier vollig degenerierten 
bezw. atrophischen Tapetum abgehoben,an St&rke zu. Von Schnitt 130 abw&rts 
sieht man sie fiber die Eminentia collateral is hin in eine dfinne, dieselbe fiber- 
ziehende Faserlage fibergehen, w&hrend sie lateral nach hinten hin an die 
yordersten, stark atrophischen bezw. partiell degenerierten Faseru des Forceps 
major anstossen und hier nicht mehr als klares Lager abzutrennen sind. 1m 
vorderen Teil dagegen kann man einen sebr kr&ttigen Faserzug am Ventrikel 
herab verfolgen bis zum Boden des Unterhornes, Schnitt 75. Woher dieselben 
im einzelnen stammon und ob es sich in der Tat fiberall urn Fasern zum 
Nucl. caudatus handelt, vermag ich nicht mit Sicherheit festzustellen. 

Bei der Betrachtung des Balkens muss man sich vergegenw&rtigen, 
dass derselbe in doppelter Weise durch den Herd in Mitleidenschaft gezogen 
ist, 1. durch Zerstorung seiner TJrsprungsst&tten in dor Rinde bezw. Unter- 
minierung des Markes derselben, und 2. durch Unterbrechung an Stellen 
geschlossenen Verlaufes aui Ventrikel. 

Rucksichtlich der Windungen kann auf die oben ffir diese einzeln ge- 
gebene Darstellung verwiesen werden. Die Balkenschicht, lateral vom Seiten- 
ventrikel, durchbricht der Herd in der Frontalebene des hinteren Gyr. 
temporalis II (Tm 4 u. 5 ) von Schnitt ca. 160 aufw&rts. Er schiebt sich dann 
im Mark der II. Occipitalwindung (Omm.,), Schnitt 214—220, nach hinten 
und reicht auch unter der Uebergangswindung (At) bis zum Auftreten der 
Interparietalfurche (292) noch nach innen bis an die hintere Spitze des Ven- 
trikels bezw. sogar an dessen mediate Wand. Er zerstort dabei gerade an 
der Einmfindung in den Balkenkorper das ganze Tapetum und erhebliche 
Partien des Forceps in seinen lateraleu vorderen Abscnnitten. 

Eine klare Uebersicht fiber die Verh&ltnisse des Balkens ist deshalb 
echwer, weil man auf den Horizontalschnitten weder eine klare Uebersicht 
fiber die ganze Ausdehnun* des Ausfalles im Balkenkorper, noch auch einen 
zusammennangenden Ueberblick fiber den Yerlauf vieler Balkenteile erhalt. 

Yerfolgt man das Vorhalten des Balkens in der Schnittserie von oben 
nach nnten, so findet man nach dem Anschnitt der querverlaufenden Fasern 
des Balkenkdrpers (Schnitt ca. 356) dessen oberste Schicht intakt. Eine 
Degeneration der hintersten angeschnittenen Fasern macht sich bemerkbar 
deutlich abw&rts von Schnitt 313, d. h. etwa von der Stelle, wo sich die 
MarkleUte der oberen zerstorten Teile des Gyr. supramarginalis und angularis 
(S 5 A*, 4 U.i) mit dem Centrum semiovale vereinigt. Mit dem Verschwinden 
der Interparietalfurche aus dem Schnitt wird dies Verb&ltnis klarer. Die 
Degeneration betrifft hier im Balkenkdrper etwa dessen oberes hinteres Viertel. 
Sie ist lateral deutlicher als medial, da von der Mitte her fiberall noch die 
unterbrochenen Fasern der rechten Hemisphare gegen den Herd hinziehen. 
Sie liegt zun&chst medial dem hintersten Toil des Gyr. fornicatus, sp&ter 
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aach von Schnitt ca. 298 dem Praecuneus an. Sie nimmt zngleich abwarts 
an Umfang zu, znmal wenn der Herd, von Schnitt 295—285 ab, sich mehr in 
den geschlossenen Balkenverlauf hioter und fiber dem Seitenventrikel hinein 
erstreckt. Die Herkunft der degenerierten Baikenfasern, hauptsachlich ana 
den zerstorten Teilen des Gjr. anguiaris (As— 3 ) and supramarginalis (S 6 und Sj), 
1st hjpr nicht zweifelhaft. 

F Schwerer verst&ndlich ist das Yerhalten gewisser, aus dem Praecuneus 
and der I. Occipitalwindung stammender Fasern. Wir sehen vorn in die 
mediale Seite des Balkenanschnittes hier direkt eintreten Fasern aus dem 
Gyras fornicatus, abwarts aach in den hintersten Rand des Spleniumabschnittes 
bis zu Schnitt ca. 262, aus dem Uebergangsteil zwischen dem Gyr. fornicatus 
and hippocampi. Vielleicht existieren solche noch waiter hiuab, sie werden 
aber jedenfalls vollig verdeckt und fiberlagert durch die Fasern des Cingulum 
und die mindestens von Schnitt 262 abwarts deutlich erkennbaren Fibrae 
perforantes des Fornix Ion gas. 

Wir sehen nun auch auf etwas tieferen Schnitten in weiter nach hinten 
gelegenen Ebenen aus der stark aufgehelltenMarkleiste des vorderen Praecuneus 
ebenfalls Fasern anscheinend direkt medial in den Balken eintreten. Ihnen 
schliessen sich aus dem hinteren Abschnitt des Praecuneus und des oberen 
Scheitellanpchens (Psj), sowie aus der Cuneusspitze (unter Osi) Fasern an, 
welche senr fein und atrophisch in grosser Zanl, unter sich fast parallel, 
lateralw&rts und etwas schr&g nach vornhin durch die letzten gut erhaltenen 
Baikenfasern in das Degenerationsfeld und gcrade auf den hier unter dem 
Gyr. anguiaris gelegenen Herd zulaufen. Sie schneiden sich also mit den 
letzten erhaltenen, schrfig nach lateral und hinten ziehenden Balkeofasern in 
einem sehr spitzen Winkel. Auf den Schnitten von 305 abw&rts schliessen 
sie sich ihrer Richtung nach den sp&rlich erhaltenen, uber den Balken hin- 
weglaufenden Fasern des Fornicatusstabkranzes nach Lage und Richtung eehr 
nahe an, so dass man geueigt sein konnte, sie als Stabkranzfasern zumal 
zum oberen Praecuneus und zur Cuneusspitze anzusehen. Sie sind nach 
der lateralen Unterbrechung nicht degeneriert, sonderu nur atrophiert. Ich 
mochte fur die Mekrzahl dieser Fasern direkt bestreiten, dass wir es mit 
Projektionsfasern zn tun haben. Man sieht namlich abwarts, dass von 
Schnitt 292 ab ganz gleichartige Fasern durch den Balken hindurch an die 
mediale Wand der Yentrikelspitze gelangen. Sie sind hier durch den diese 
bis Schnitt 285 hin mit umgreifenden Herd vollig unterbrochen, undzwar, 
wie die Abw&rtsverfolgung lehrt, gcineinsam mit einem grossen Teile des 
Forceps maior, von welchem erst Schnitt 262 im gleichen Felde die ersten 
unmittelbar in das Splenium fibertretenden Fasern auftauchen. Mit ihnen 
sind auch die vorn und unten aus dem Praecuneus in das Splenium ge- 
langenden Fasern aufgehellt und atrophisch bis zu Schnitt ca. 246 hinab. 

Von hier ab sehen wir mit dem lateralen Zuruckweichen der Herd- 
spitze unter der II. Occipitalwindung im hinteren Splenium ein wohlerhaltenes 
Feld auftreten, das dem dorsaleren hinteren Toil des Forceps entsprechend 
(Forceps major) nunmehr klar erkennbar mit kraftigen Fasern die medialen 
Teile des I. Occipital- bezw. der unteren Cuneuswindung versorgt. 

Ich glaube, dass man es auch bei alien den oben geschilderten Fasern 
mit Baikenfasern zu tun hat. Die oberen Ausstrahlungen des Splenium zum 
Praecuneus, oberen ScheiteiJ&ppchen aussen und zur oberen Cuneusspitze gelangen 
in ersteres in einem innen kurzeren. aussen langeren nach lateral, spater nach 
lateral und unten konvexen Bogen. Sie sind in diesem Falle an ihrem Eintritt ins 
Splenium vom Herde unterbrochen und von dem Herde aus nach derRinde z. T. 
atrophiert. Weiter abw&rts schliessen sie sich dem Forcepsteile (Forceps 
major) vom unteren Cuneus lateral an. Sie bildeu so vom Splenium aus 
bis zu ihrer Ausbreitung im Hemispkarenmark einen Uebergang zwischen 
den lateralen und medialen Anteilen des Forceps major. 

Yon Schnitt ca. 246 abw&rts l&sst nun der Horizontalschnitt des 
Balkenareals eine etwas sch&rfere Gliederung in drei hintereinander liegende 
Felder erkennen. Am weitesten nach vorn liegt unter dem Gyr. hippocampi, ent¬ 
sprechend dem hinteren mittleren Balkenkorperteil,ein mittelstark strichformig 
degeneriertes Gebiet. Dasselbe entspricht offenbar den schon hdher ein- 
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getretenen degcneriertcxi Balkcnfasern des Gyr. supramarginalis und angalaris. 
£s grenzt lateral an den Yentrikel und empf&ngt in dieser Hohe keine Fasern 
mehr direkt von der Seite. An zweiter Stelle folgt als Uebergang zum 
Splenium und in dessen vorderen Teil ein fast total degeneriertes Gebiet. 
Es empf&ngt vorn lateral noch die total degenerierten Fusern des Angularis 
nnd die Schl&fenlappentapete, ausserdem hinten die ebenfalla zerstorten 
vordersten Fasern des Forceps major. Nuram lateral vorderen, der Ventrikel- 
spitzc anliegenden Winkel dieses Feldes treten auch erhaltene Fasern des- 
sclben Znges in geschlossenen Bundeln ein. — Endlich findet sich als letzter 
Abschnitt, hinteres Splenium, ein fast kompaktes Feld erhaltener Fasern in 
der Form eines Dreiecks mit medialer Basis und lateraler Spitze. In dessen 
hintere mediale Spitze sehen wir nun allenthalben wohlerhaltene Fasern aus 
dem Gyr. occipitalis I, Cuneus, Gyr. descendens eintreten, und zwar abw&rts 
bis zum Verschwinden des Balkens im Polus occipitalis. Dieser erhaltene 
Forcepsabschnitt verbreitert sich im Absteigen mehr und mehr. Er ist 
seitlich abgeschlossen dnrch die, wie geschildert, ver&nderten Sehstrahlungen. 
Eine Umlagerung erf&hrt derselbe von Schnitt ca. 215 durch die Verl&ngerung 
des Seitenventrikels zum Hinterhorn bezw. durch eine, dem hier obliterierten 
entsprechcnde, ependymare Scheidewand, welche den Forceps dentlich in 
einen lateralen und medialen Abschnitt teilt. Je weiter abw&rts, um so mehr 
treten um das Ende des Ependymfadens die vordersten Fasern vorn medialen 
in den binteren Abschnitt des lateralen Anteils hinuber. Der mediale wird 
von Schnitt 195 ab durch die von medial unten vordringende Eminentia 
calcarina vorn vorn Splenium abgedrangt bezw. uber derselben zu einer 
ganz dunnen Balkenfaserlage ausgezogen. Yon hier ab l&sst sich zugleich 
der Forceps minor, vor der Eminentia calacrina gelegen, abtrennen. 

Nach hinten und aussen zuruek bleibt der Forceps major. Der Forceps 
minor dagegen beh&lt seine Yerbindung mit dem Splenium bis zu Schnitt 175 
ca. herab. Er ist vollkommen intakt und nimmt den hinteren unteren Teil 
des Spleniums ein. Davor liegt das vollig degenerierte Tapetum, das nach 
uoten allm&hlich in das wenig intensiv gef&rrte Psalterium ubergeht. Da¬ 
gegen sind Fimbria und Fornix inferior sehr gut erhalten. 

Bezuglich der Faseransbreitung l&sst sich zun&chst eine allm&hliche 
Verkleinerung des Forceps major erkennen. Sein medialer Anteil versorgt 
den Cuneus, spater auch den hintersten Teil des Gyr. lingualis. Die hintersten 
Fasern gehoren dem Gyr. descendens an. Sie bilden von Schnitt 134 ab- 
warts im basalsten Teile des Occipitallappens um den Recessus des Hinter- 
horns einen geschlossenen Faserring, der sich unter Abgabe von Fasern zum 
hintersten Gyr. lingualis, Occipitalpol und der III. Occipitalwindnng ver- 
kleinert, bis er mit Schnitt 108 als geschlossenes Faserfeld verschwindet. 
Die davor gelegenen lateralen Teile sind oben, bis zum Schnitt 220 ca. herab, 
ani Yentrikel und bis in das Mark der II. Occipitalwindung hinein (Om s und i) 
im Horde aufgegangen. Yon da abw&rts l&sst sich an den die Sehstrahlungeo 
und das tiefe Windungsmark durchsetzenden erhaltenen Fasern und Degenera- 
tionszugen sehr gut erkennen, das our die hintersten, zur lateralen Fl&che 
der I. Occipitalwindung gelangenden Fasern gut erhalten sind. Zum hinteren 
Teil der II. und Ill. Occipitalwindung (Om t , Ois) gelangen erst von Schnitt 190 
abw&rts einige Fasern. Der ganze ubrige laterale Teil ist stark aufgehellt 
und degeneriert. Die wenigen erhaltenen Fasern desselben lassen sich der 
Hauptsache nach abw&rts verfolgen bis in den lateralen hinteren Gyr. fusi- 
formis. Sie verschmelzen von Schnitt 113 ca. ab untrennbar mit den untersten 
Fasern des Forceps minor zum medialen Teil der Windung. Zum vorderen 
Abschnitt der II. nnd III. Occipitalwindung (Oni! Oij) gelangen nur ganz 
atrophische Balkenfasern, zur Uebergangswindung in die II. Temporal- 
windung und den Gyr. angularis (A 3 ) gelangen uberhaupt keine erkennbaren 
Fasern. 

Der Forceps minor l&sst sich wohl erhalten zum Gyr. lingualis, zum 
Gyr. hippocampi und zur medialen Seite des Gyr. fusiformis verfolgen, er 
verschmilzt dann am Boden des Yentrikels mit dem Forceps maior. Man 
kann im ganzen hier einen gewissen Unterschied insofern noch erkennen, 
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als die Fasern des ersteren (minor) mehr qner, die des letzteren (maior) 
mehr lings verlaufen. 

Das Tapetum ist an seinem Eintritt in den Balkenkorper and noch in 
einem grosses. Teil seines geschlossenen Verlaafs direkt dutch den Herd er- 
weicht. Erst mit Schnitt 170—160 treten uberhaupt medial am Ventrikel- 
rande hinter dem Nucleus caudatas wieder feine Fasern auf. Ueber das Ver- 
halten derselben ist bereits oben berichtet. Erst ganz allmihlich fallt sich 
namentlich der frontalste, hinter dem Nucleus caudatus gelegene Teil des 
Tapetumareals wieder mit ganz feinen, gegen den Herd hin atrophierten 
Balkenf&sern. 

Fall 2.* A., 65(?)jihrige Lumpensortiererin. Seit 2 Tagen, ohne dass 
ein eigentlicher Insult bemerkt wire, schw&ch, verwirrt, Sprachstdrung. 

Sehr sender Habitus, deutliche Arteriosklerose. Acne rosacea. 

Erhebliche Demenz and gemfitliche Labilitit. 

Schwerhorig Rechtsseitige Hemianopsie nicht nachweisbar, sicher 
aber mindestens eine Einengung des rechten Gesichtsfeldes. Rechtsseitige 
Hypoglossusparese, Tremor, Ungeschicklichkeit bei feineren Bewegungen. 

Spracne: Wortverstindnis fehlt anfanglich fast vollkomweu, ist spiter 
danernd hochgradig beschrinkt. Nachsprechen zeigt eine sehr starke 
Paraph asie, mit Silbenzahl und Schwere auch gebriuchlicher Worte erheblich 
zunehmend. 

Spontan sehr geringer Wortschatz, zumal an Hauptworten konkreter 
Bedeutung. Deutliche Paraphasie. Leseyermdgen fur Bucnstaben hochgradig 
beschr&nkt, erheblichste Alexie und Paralexie fur Worte. Anfangs totale 
Agraphie, auch spiterhin nahezu totale bei Kopieren, Spontan- and Diktat- 
schreiben. 

Exitus nach Sjihriger Beobachtung unter Erscheinungen yon Angina 
pectoris. 

Die Autopsie ergab als wesentlichen Befund einen grossen Herd in 
Schlifen- und Scheitellappen der linken Hemisphire. Schon iusserlich ist 
zu erkennen, dass durch denselben fast die ganze erste and der grosste Teil 
der zweiten Temporalwindung zerstort sind. Von hier aus greift der Herd 
aaf den Gyrus angularis fiber, yon welchem nur die hintersten Abschnitte, 
und auf den Gyrus supramarginalis, yon welchem nar der yorderste, an die 
hintere Zentralwindung anstosseode Teil erhalten zu sein scheint. 

Es besteht ausserdem eine deutliche, in Verschmalerung der Windnngen 
und Klaffen der Furchen sich kundgebende allgemeine Atrophic des Gehirns. 

Der Herd stellt eine grosse Cyste dar, welcbe bei der Sektion zusammen- 
fillt zu einem Trichter, wie ihn die Photographie wiedergibt. (Fig. 12 — 18.) 

Das Gehirn ist in toto in Chrom geh&rtet. Beide Hemispharen sind 
mit dem Hirnstamm zusammen gemeinsam horizontal geschnitten. Jeder 
siebente Schnitt kam, nach Weigert-Pal gefarbt, zur Untersuchung. Die 
Schnitte sind numeriert yon unten 1 nach oben 235, wobei allerdings yon 
200 aufwarts die Numerierung keine gleichmassige mehr ist. 

Hierbei ergibt sich, dass ausser dieser grossen Cyste noch eine Reihe 
kleinerer Herdchen bestehen. Es findet sich eine erhebliche Arteriosklerose, 
welche auch sonst zu atrophischen und degeneratiyen Veranderungen gefuhrt 
hat. Die Farbung auch der erhaltenen Fasern ist yielfach eine schwache. 
Mehrfach findet sich zum Teil im engen Anschluss an den grossen Herd eine 
eigenartige Aufheilung in der Markleiste erhaltener Windungen, wobei offenbar 
im Anschluss an die Gefasse eine unregelmkssig grob netzartige, hellere 
Zeichnung in denselben zustande kommt. Veranderungen im Sinne einer 
subkortikalen Erweichung, auch einfache Rindenerweichung in der Nahe und 
in Verbindung mit dem Herde werden noch zu erwahnen sein. 

Isolierte Herdchen linden sich yor all era folgende yon bemerkenswerter 
Lage und Ausdehnung. Es besteht ein solches im Putamen des linken Linsen- 
kerns von Schnitt 105—154, ganz in denselben eingeschlossen und an einer 
kleinen Stelle die aussere Kapsel beruhrend. An der Stelle seines grdssten 
Umfanges ist dasselbe 1,5 cm lang und 0,5 cm breit. Ein weiteres, im 
horizontalen Querschnitt ca. hirsekorngrosses findet sich links von Schnitt 167 
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bis 183 im Stabkranz fiber dem Putamen, in der Frontalebene der vorderen 
Zentralwindung. Bin kleines Herdchen findet sich auch im Korper des 
Nucleus caudatus linkerseits. £in kleinstes Rindenherdchen iiegt links je 
im Fuss der I. und II. Frontal win dung, Schnitt 196, 197, eines in (Ost) der 
Uebergangswindung der I. Occipitalwindung zum oberen Scheitellippchen, 
oin Herdchen liegt im erhaltenen Teile des Forceps, mehrere im basalen Teil 
des Hinterhauptslappens. 

Rechts 1st zu nennen ein kleines Herdchen im Nucleus caudatus, ein 
solches itn Stabkranz der yorderen Zentralwindung, ein Rindenherdchen 
an der Grenze der I. Temporalwindung gegen den Gyrus supramarginalis, 
endlich eine wenig umf&ngliche Rarefiziernng der schon gedachten Art im 
oberen Teil des Gyrus supramarginalis. 

Die Ausdehnung des Hauptherdes gestaltet sich nach der mikro- 
skopischen Untersuchung etwa folgendermassen: Fast yollkommen erweicht 
ist die I. Temporal win dung. Nur die Spitze derselben ist you Schnitt 56 
abwarts vom Herde nicht mehr direkt zerstort. Aber auch dieser Teil ist 
nicht intakt, sondern zeigt eine herdartige Rarefizierung der Markleiste in 
erheblichem Grade. Aufwarts yon der genannten Ebene siod Rinde und 
Markleiste gleichm&ssig zerstprt, auch greift der Herd nach innen und yorn 
zu auf Rinde und Mark des hintersten Teiles der Insel. Erhalten ist nur 
ein kleinster Teil des Fusses der 1. Temporalwindung, der zuerst bis Schnitt 103 
bis 105 mark!os, weiter aufw&rts im wesentlichen den Fuss des vorderen Ab- 
hanges der temporalen Querwindung (unter Ts 4 ) darstellt. 

Der Herd l&sst ganz unten das Sagittalmark intakt, reicht aber von 
Schnitt 110 aufw&rts durch dasselbe hindurch. Nach hinten und unten von 
der I. ist auch die II. Temporal windung vom Herde zerstort. Die Er- 
weichung erstreckt sich im yorderen Teile derselben (Tn^) sogur noch weiter 
abwarts als in der I. Temporal windung. Nur der hinterste Windungsabhang 
dieses Stuckes mit einem Teil der Markleiste ist, an Ti 2 angrenzend, von 
Schnitt ca. 79 abwftrts erhalten, wenn schon mit der Windungsspitze stark 
verandert. Sonst ist die Windung von Schnitt 41 aufwarts total erweicht; 
die Rinde bewahrt nur ausserlich noch die WindnDgsform als Decke der 
grossen Cyste. Auch hier reicht der Herd von Schnitt 110 hinauf in das 
Sagittalmark. Es ergreift auch von Schnitt 126 aufwarts die Tapetumschicht 
mit. Die III. Temporal win dung ist im ganzen erhalten und nur an zwei 
Stellen vom Herde direkt betroffen. So ist yon Schnitt 79 aafwarts in der 
oberen H&lfte yon Tij Rinde und Markleiste erheblich zerstort, und ebenso 
sind diese im oberen Teil des hinteren Abschnittes (Ti 4 u. &) stark beteiligt. 
Der Gyr. angularis ist in dem vorderen unteren Abschnitt (A t ) total zerstort. 
Das Gehirn zeigt die Interparietalfurche durch eine Uebergangswindung (A 4 ) 
zwischen Angularis und oberem Scheitellappchen uborbruckt. Der untere 
Teil derselben ist ebenfalls zerstort bis zu Schnitt 186 hinauf. Yon hier ab 
ist in der Tiefe der Interparietalfurche ein Stuckchen Rinde, das sich aufw&rts 
vergrossert, erhalten. Es stellt den Uebergang des Fusses des vorderen Ab- 
hanges von A*il 4 in den hinteren des Supramarginalis St dar. A 4 ist nach 
hinten vSllig erweicht, auch dringt von nier der Herd direkt in die Mark¬ 
leiste der Uebergangswindung vom Angularis zur I. und II. Occipital¬ 
windung (As) ein, wanrend die Rinde, die ftussere Gestalt bewahrend, stehen 
geblieben ist. (Schnitt ca. 180—201.) Auch der Windungszug (A 3 ), welcher 
eine Uebergangswindung zum Gyr. temporalis II einerseits, zur II. und 
III. Occipitalwindung andererseits bildet (der Gyrus subangularis Flechsig), 
ist in seinem oberen Teile I weitgehend zerstdrt. Hier ist oben nur noch 
die Rinde und oberflachlichsce Bogenfaserung erhalten. Die Beteiligung der 
Markleiste nimmt ab von Schnitt 146, so dass abw&rts von Schnitt 142—138 
nur ein Stuckchen Rinde am yordersteu Abhange von A 2 n, das hier nur einen 
Anhang zur II. Occipitalwindung bildet, zerstdrt ist. 

Von dem hinteren Ende des Gyrus temporalis I greift der Herd fiber 
auf den Gyr. supramarginalis. Er zerstort dessen Bogen um das Ende der 
Fossa Sylvii herum (Si) vollkommen, ebenso den Abschnitt Sj fiber derselben. 
Auch der obere, in den oberen Gyr. angularis uborgeheode Teil des Windungs- 
zuges (S t ) ist fast total zerstort, erhalten ist nur der Fuss des hinteren 
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Windnngsabbanges oben vor At n. 4 , dessen Rinde in der Interparietalfnrche 
liegt. Erhalten ist waiter Kappe and yorderer Abhang des vorderen 
Supramarginal is in S* und S 4 . Zwischen S* und S 6 dagegen dringt der Herd 
tief hinein. St erhebt sich aus der Tiefe der Fossa Sylvii mit zwei Wurzeln, 
deren bintere an ibrer Basis einige grdssere Herdcben in der Markleiste anfweist 

Im Anschluss an die I. Temporalwindung ist aacb Rinde und ober- 
fl&chliches Mark am bintercn Abhang der letzten Inselwindung (Gyr. longus 
Insulae) mit ergriffen. Die Beteiligung reicht bioauf bis Scnnitt ca. 139, 
doch ist oberhalb nocb bis Scbnitt 150 eine netzformige Rarefiziernng in 
der Capsula extrema erkennbar. Endlich zeigt sich nocb hoher von Scbnitt 
170—176 eine Beteiligang der obersten hinteren Inselrinde durcb die er- 
wnhnten Herde in der Basis der hinteren Markleiste von St des Supra- 
marginalis. 

Die Tiefe des Herdes ist eine betr&chtliche. Dabei sind hiuterer and 
yorderer Rand in den unteren Scbnitten einander bis ca. 150 annahernd 
parallel von aussen nach innen and etwas nacb binten gericbtet, wahrend 
sie von da aufw&rts trichterformig — der vordere von aussen yorn nacb 
innen binten, der bintere umgekehrt — zasammenstossen. Wie scbon er- 
w&hnt, liegt der Grand der Herdcysto unter der III. (Tisu. s), der II. Tem¬ 
poralwindung (Tmi— b) bezw. dem hinteren unteren Gyr. angularis (sub- 
angularis At) uberall an. von Schnitt ca. 110 aufw&rts sogar im Sagittalmark. 
Yon Schnitt 120 ab, aucb in die Tapetumscbicbt eindringend, erreicbt er mit 
126 das Ependym. Doch ist der Herd vom Ventrikel uberall durch eine 
dunne, nur beim Schneiden stellenweise durcbrissene Gewebsschicbt 
getrennt. Aucb unter der I. Temporalwindung Tsi_ 4 , von der er nur in der 
Tiefe der Fossa Sylvii ein Restcnen des Fusses stehen l&sst, reicht er bis 
zum Ventrikel; uber dem oberen Ende dieses Fusses der temporalen Quer- 
windung (von Schnitt ca. 161) durchschneidet der Herd den Gyr. supra- 
inarginalis (S a , binten auch S t ). Dabei l&sst er ein Stuck des aus der 
Cupsnla interna austretenden Stabkranzes und des Jlalkens intakt. Unter 
dem Gyr. angularis A! A 5 durchbricht er auch den Stabkranz. Die Spitze 
des hier bestebenden Tricbters liegt hinten gerade an der hinteren Spitze 
des Seitenventrikels. Alle medial von derselben gelegenen Faserzuge. yor 
alien den grossten Teil des Forceps, l&sst er intakt. Yon Scbnitt 167 auf¬ 
w&rts verschont er die Balkenanteile aucb lateral yom Ventrikel, zerstort 
aber nocb den Stabkranz mit seiner Spitze. Aus diesem zieht er sich yon 
Scbnitt 176 allm&hlich zuruck, vollig binten aber erst unter dem hintereu 
oberen Angularis Asu. 4 , wo mit Scbnitt 186 die Rinde der Interparietal- 
furcbe dem Yordringen des Herdes ein Ziel setzt. Dagegen schiebt sich 
weiter vom der untor der Markleiste des vorderen (Ssu. s), spftter auch des 
oberen Supramarginalis (S 411 . 5 ) eindringend© Herd nocb bis Scbnitt 196 hin- 
nuf in den &usseren Teil des Stabkranzarenles, stellenweise sogar ziemlicb 
weit in dasselbe hinein. An dieser Stelle ist nocb bis Schnitt 206 
bis 208 eine erhebliche retikulare Rarefikation, d. b. eine herdartige Ver- 
anderung unter S 4 u. 6 zu erkennen. 

Der Ventrikel ist beiderseits etwas, links sogar sebr erbeblich in 
seincm hinter den Stainmganglien gelegenen Abschnitt erweitert, und zwar 
sowohl im sog. Carrefour yentriculaire als aucb im Unterborn. Am auf- 
fallendsten ist aie Erweiterung des Hinterhorns. Von diesem ist recbts uber- 
haupt kaum ein schmaler Spalt zu erkennen, w&brend derselbe links zwischen 
Schnitt ca. 106 — 150 eine im Hinterhauptslappen gelegene, gegen den Haupt- 
teil des Seitenventrikels vollig abgeschnurte Cyste yon etwa Wallnussgrosse 
darstellt. 

Es besteht demnncb ein grosser Herd, welcher zum a I in der II. Tem¬ 
poralwindung, im Gyr. angularis und hinteren Supramarginalis eine vollige 
Unterbrechung aller zwischen Rinde und Ventrikel von Hinterhauptslappen 
•iner- zum Schl&fen- und Scheitellappen anderseits verlaufenden Fasern be- 
wirkt. Trotz der Grdsse des Herdes und der bestebenden allgemeinen 
Atrophic lassen sich nun die Folgen dieser Zerstorung fur die einzelnen 
Windungszuge und Faserkategorien bis zu einem gewissen Grade doch fest- 
stellen. 
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Nur geringe Roste sind erbaiten yon dem mitten im Herde gelegenen 
and fast total erweichten Gyr. angularis (A), es handelt sich dabei nur 
am gewisse Eandpartien oben and hinten, welche einen direkten Ueberg&ng 
in die benacbburten Windungen darstelien. So r.eigt der Abschnitt A§ ala 
Uebergangswindung zum oberen Scbeitell&ppchen noch Assoziationsfasern 
seines oberen Teiles zu dem genannten (Pss a. l), ausserdem zu den sp&rlichen 
Resten des erhaltenen Fusses des oberen Supramarginalis (Ssn. 4). At, die 
Uebergangswindung zum Gyr. occipitalis II und I (Omj und Os 3 ), ist vorn 
von Herde ganz unterminiert, von der Markleiste nur die hintere Halite 
etwa erhalten. Die Rinde weist oberflichliche kurze Bogenfasern innerbalb 
der Windung und solcbe zu den genannten occipitalen Nacbbarwindungen 
auf. Yon A), der Uebergangswindung zur II. Temporalwicdung (Tm 5 ) eieer- 
zur II. Occipitalwindung (Omi u. 2 ) anderseits, ist der obete Teil (I) fast 
vollig zerstdrt. Er besitzt jedenfalls nur minimale oberflacbliche Bogen- 
faserzuge zu Omj. Der basale Abschnitt II von Aj (von Schnitt 142 abw&rts) 
ist besser erhalten. Die Unterminierung der Markleiste vorn nimmt nach 
abwarts ab. Daher sind hier, abgesehen von der Erweichung der vordersten 
Windungsspitze, die Bogenfaserverbindungen nach hinten zur II. Occipital¬ 
windung (Omi u. 2 ) gut erhalten. Nach vorn hin besitzt aber auch der Ab¬ 
schnitt Aj weder im oberen I. noch im nnteren Teile Verbindungen zu der 
ebenfalls zerstorten II. Temporalwindung oder den davor und daruber 
liegenden Gebieten. 

Der Hin terhaupt si appen ist in seiner Rinde vom Herde nirgende 
direkt betroffer Dagegeo wird sein Mark in betr&chtlicher Bbhe von vorn 
und lateral durch denselben benagt Der Herd erreicht unter A s die Mark- 
leiste von Osm. 2 bis Schnitt ca. 186, unter Ajiu.II die des Gyrus occipi¬ 
talis II (Omi) von Schnitt ca. 167—140, ohne jedoch tiefer in dieselbe ein- 
zudringen. Ueber das Verbalten des Balkens soli noch im Zusammenhange 
berichtet werden. 

Grossenteils unterbrochen ist die Projektionsfaserung. Wie ge- 
schildert, durchbricht der Herd unter der II., z. T. auch der III. Temporal¬ 
windung und unter dem Gyr. angularis bis zum Ventrikel vordringend von 
Schnitt 110 aufwarts das Stratum externum und internum des Sagittalmarks, 
d. h. primkre und sekundfi-re Sehstrahl un g. Aber auch ab warts davon 
sind clieselben nicht unversehrt, sondern stellenweise sogar erheblich durch 
die Spitze des hier unter der I. Temporalwindung (Tsi u. a) eindringenden 
Herdes mit erweicht, oder von kleineu, an diesen sich anschliessenden Herdchen 
uud herdartigen Ver&nderungen partiell durchbrochen und gelichtet. 

Berucksichtigen wir zunftchst das Verhalten der Schichten hinter dem 
Herde, so ist zu scheiden zwischen den oberen Partien, welche keinen, und 
den unteren, welche einen deutlichen, obschon nicht uberall totalen Zu- 
sammenhang mit dem vorderen erhaltenen Stuck des Sagittalmarkes besitzen. 
Wir sehen nun doch schon von Schnitt ca. 118 ab zun&chst einzelne medial 
nabe am Tapetum gelegene Faserbundel unter dem Herde hindurchziehen. 
Diese nehmen abwftrts zuRis Schnitt 103—99, wo allmkhlich immer crheblichere 
Faserzuge unter dem Grunde des Herdes erhalten sind. Mit Schnitt 99 ver- 
einigen sich diese mit den unter und z. T. medial vom Unterhorn des 
Seitenventrikels dahingezogenen intakten Fasern der Sehstrahlung zu einem 
breiten blauen Bande. 

Nach hinten zu zeigen nun diese Fasern einen aufsteigenden Verlauf, 
da wir hinten in der ausseren Lage der prim&rcn Sehstrahlung noch er- 
haltene Fasern bis zu Schnitt ca. 126 in reichlicherer Menge sehen. Aller- 
dings finden sie hier, z. B. Schnitt 119, ihr hin teres Ende schon etwa 
in der frontalen Mitte der II. Occipitalwindung (Omi), wahrend hinter ihnen 
der aus8ere Streifen fast total degeneriert ist. Yon hier aufw&rts erkennen 
wir nebeneinander klar das aussere weisse Band der degenerierten prim&ren 
Sehstrahlung und medial davon das Stratum internum, die sekund&re 
Sehstrahlung. Diese ist von feinen, blassen Fasern ausgefullt, also 
hinter dem tlerde atrophiert. Wir konnen beide Lagen in gleicher Weise 
erkennen bis hinauf zu Schnitt 164—170. Der Vergleich mit der gesunden 
Seite lehrt, dass der Yerlauf ihrer obersten Fasern im Mark der Uebergangs- 
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windung zwischen Gyr. occipitalis II and I und angalaris (A t ) noch einen 
hdheree Bogen beschreibt, dessen Spitze erst etwa in Schnitt 178 gelegen ist. 

Uebrigens ist die Trennung zwischen den Fasern bolder Lagen nicht 
eine rftumlich absolat scharfe, da wir auch in der degenerierten p rim ire n 
Sehstrahlung, wennschon sparlicher, zarte, blasse Fasern sehen. Abw&rts von 
Schnitt 126—119 sehen wir ausserdem, wie die dicken blauen Fasern der 
prim&ren Sehstrahlnng nach hinten unter dentlicher Strenang auch in das 
Gebiet der sekund&ren Sehstrahlung etwas nbergreifen. 

Wie sich abwarts von Schnitt 109—99, wo das Sagittalmarkslager vom 
Herde yerschont ist, noch beide Lagen einzeln hberhaupt und zu einander 
yerhalten, lasst sich nach den Praparaten nicht erkennen. Wohl aber lassen 
sich gewisso Aufschlusse uber die hintere Endiguug derselben gewinnen. 
Hierbei ergibt sich, dass der erhaltene basale und mediate Abschnitt der 
prim&ren Sehstrahlnng von Schnitt 99 bis ca. 106 zu den vorderen Ab- 
schnitten des Gyrus lingualis gelangt. Es folgt dann ein partiell degenerierter 
Abschnitt bis Schnitt 113, dem hier schon hinten im Grande aes Gyrus 
lingualis eine deutliche Aufhellung entspiicht. Im Hinterhauptspole sind 
dergleichen Fasern nicht erkennbar, der Vicq. d’Azyrsche Streiten reicht 
oberflachlich an demselben herab bis zu dessen letzten Anschnitten (Schnitt 
ca. 56). Von Schnitt ca. 133 aufw&rts bewegen wir uns links schon oberhalb 
der Fissnra calcarina im Gebiete der unteren Cuneuswindung. Hier liegt 
im Grunde der Markleiste eine erhebliche Degeneration, zumal anch im Ver- 
gleiche mit der rechten Hemisphare deutlich erkennbar bis zu Schnitt ca. 154. 
Weiter hinauf findet sich zwar auch in der Basis der Markleiste von Osi 
eine merkliche Aufhellung, ganz abgesehen von der allgemeinen Atrophie 
ist aber hier eine klare, aem Sehstr&nlungsareal entsprechende Uragrenzung 
nicht mehr erkennbar. Auch rechts lftsst sich an den erhaltenen Faserzugen 
eine Beziehung zu der I. Occipital- und oberen Cuneuswindung nicht fest- 
stellen. Der Tetzte Rest eines Vicq. d’Azyrschen Streifens verschwindet 
links mit Schnitt ca. 164 an einem Seitenast der Fissura calcarina. 

Ein klares Urteil uber das Verhalten der im wesentlichen atrophierten 
sekundaren Sehstrahlung lasst sich an den Schnitten nicht gewinnen. 
Bezuglich der Endigung der Sagittalmarksfasern in der Rinde erkennt man, 
dass m der letzteren in einem grossen Toil des mit Vicq. d’Azyrschem 
Streifen versehenen Gebietes links, und zwar gerade entsprechend der De¬ 
generation der prim&ren Sehstrahlung, ein Schwund von Markfasern erkennbar 
ist. Gegenuber namentlich der reenten intakten Seite erscheint die Rinde 
der Fissura calcarina verschmalert. Der Vicq. d’Azyrsche Streifen selbst 
ist erhalten, schmaler als rechts, tritt aber womoglich noch sch&rfer hervor. 
Unterhalb desselben findet sich ebenfalls weit deutlicher als rechts ein sehr 
heller Streifen. Die Radi&rfasern und das interradi&re Flechtwerk sind 
bedeutend schw&cher als rechts, sowohl an Menge, als auch an St&rke und 
F&rbungsintensit&t der Fasern. 

Ueber das Verhalten des Sagittalmarkes vor dem Herde soil im Zu- 
sammenhang mit den sonst noch zu Hirnstamm und Zentralganglien gelangen- 
den degenerierten und erhaltenen Bahnen berichtet werden. 

Von den Windungen des Occipitallappens ist die unterste, Gyrus 
occipitalis III (Oi), im ganzen gut erhalten. Gegen die der rechten Seite 
erscheint sie etwas schmaler, lasst aber im einzelnen eine Degeneration nicht 
erkennen, abgesehen von der zentralen Aufhellung, welche den mit Schnitt 
ca. 93 auftretenden, zum hinteren Teildegenerierten, weiter oben unterbrochenen 
Fasern der Sehstrahlung entspricht. Von Schnitt 74—83 findet sichim vorderen 
Teile ein kleines kortikales Herdchen an der Grenze gegen den Gyrus fusiformis. 
Es bestehen sonst sehr reichlich Bogen fasern zu dieser Windung, zum hinteren 
Teil des Gyrus temporalis III, innerhalb der Windung selbst, endlich zum 
Gyrus descendens und lingualis. 

Von Schnitt 101 ab vollzieht sich allm&hlich nach Auschnitt des 
hinteren unteren Gyrus angalaris (subangularis Aj) der Uebergang aus der 
III. in die II. Occipitalwindung (Om). In dieser sind die oberfi&chlichen 
und kurzeren Assoziationsfasern von A* zu Onii und von Omj zu Om 8 gut 
erhalten, dagegen liegt in der Tiefe neben der primaren Sehstrahlung eine 
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erhebliche, Bach hinten bis uDter Oms, nicht aber sicker in den Pol. occipi¬ 
talis zu yerfolgende Aufhellung. Diese steilt offenbar eine aas den Torn 
zerstorten Windungen As und dem Gyrus temporalis II herznleitende sekun- 
dart Degeneration dar. Nach vornhin bestehen fiber A 3 hinaus offenbar nur 
noch sehr sp&rliche Verbindungsfasern zum hintersten Teil (Tig u. 4 ) des 
Gyrus temporalis III. 

Von Schnitt 119 aufw&rts greift der Herd jedenfalls so tief in das 
Mark unter dem Angularis (As, n) hinein, dass fiber denselben hinaus Fasern 
nach vorn nicht rnehr zu yerfolgen sind. Die in der Tiefe der II. Occipital- 
windung neben der stark degenerierten prim&ren Sehstrahlung erkennbare 
Aufhellung scheint auch hier, am hinteren Rande der II. Occipitalwindung 
Oms, ihr Ende zu finden, doch ist wegen der allgemein bestehenden Atrophie 
nicht zu entscheiden, ob nicht doch auch eine Degeneration von Assoziations- 
bahneo sich bis in den schon durch den Austall der prim&ren und die 
Atrophie der sekund&ren Sehstrahlung beteiligten Gyrus descendens, evtl. 
auch Gyrus lingualis erstreckt. 

Anders wird dies aufw&rts von Schnitt 142 mit hier fast totaler Zer- 
storung des Angularis (Aa, 1 ). Hier greift der Herd auch in der Tiefe unter 
diesem weit nach hinten. Insbesondere ist hier auch bis hinauf zu Schnitt 
ca. 180 die MarkJeiste von Omj der Sitz einer hochgradigen herdformigen 
Ver&nderung. Es bestehen daher zwar noch im ganzen oberflftchliche Ver- 
biodungen zwischen den Resten von As, I, Omu.s und dem Gyrus descen¬ 
dens (D), dieselben sind aber gelichtet, und es reicht in der Tiefe die 
Degeneration nach hinten bis in die letztgenannte Windung. 

Auch noch weiter aufw&rts bleiben die Verh&ltnisse gleichartig, da 
auch A s , die obere Uebergangswindung zwischen Angularis und II. bezw. 
I. Occipitalwindung, in erneblicher Weise zerstort ist und der Herd sich 
bis an die Aussenseite der Markleiste des Gyrus occipitalis I (Osi u. a) 
hinein erstreckt. Es bestehen daher nur sp&rliche, kurze Bogenfaserzuge in 
A 5 selbst, reichlicher solche von dem hinteren Abhang von A 5 zur 1. Occi¬ 
pitalwindung (Os 9 ) und deren Uebergangswindung zum oberen Scheitel- 
lappchen (Osi). Nach dem Auftauchen der Rindenreste der Interparietal- 
furche unter A*, A 4 (Schnitt 186) bleiben daher alle Verbindungen von Osi u. 1 
fiber As hinaus und von letzterem nach vorn vollig unterbrochen. Erst von 
Schnitt 196 ab aufw&rts treten Faserzfige auf, die von den genannten Windungs- 
stficken zu den sparlichen, in der Tiefe erhaltenen Resten des oberen 
mittleren Angularis (Asa. 4 ) und denen des Supramarginalis gelangen. Diese 
stets sehr geringen Assoziationsfaserzfige gelangen fiber S» hinaus nirgends 
nach vorn. 

Besser erhalten sind die medialen Bogenfaserzuge, welche, nur durch 
die allgemeine Atrophie und dieser entsprechend aufgehellt, vom Pol us 
occipitalis zum Gyr. lingualis und zum Cuneus und zwischen den 
beiden letzteren verlaufen. Ebenso sind erhalten solche vom Gyr. occi¬ 
pitalis I (Osj) zum oberen Scheitellappchen und zum Praecuneus. 

Eines langeren Faserzuges aus dem oberen Hinterhauptlappen nach 
vorn wird noch sp&ter zu gedenken sein. 

Fur den Schlftfenlappen soli das Verhalten der Projektionsfaserung, 
soweit erkennbar, geschildert werden in Zusammenhang mit dem einzigen 
erhaltenen Rindenstfick, welches derartige Verbindungen aufweist, dem Fuss 
der temporalen Querwindung unter Ts 4 . 

Abgesehen von diesem, ist die gesamte I. Temporal windung (Tsj* 
t und 4 ) im Zusammenhang mit dem Gyr, supramarginalis S, und die II. im 
Zusammenhang mit dem Gyr. angularis (Tm t , 4 und 4 ) vollkommen zerstort 
abw&rts bis zu Schnitt 116. Hier treten die ersten erhaltenen Partien des 
Schl&fenlappens, die oberen hinteren Abschnitte des Gyr. temporalis III 
(Ti 4 und 5) in den Schnitten auf. Auch diese sind zunachst noch vom Herde 
stark affiziert, Kuppe und Basis getrennt bis Schnitt 112. Oberhalb reicht 
der Herd fiberall nineiu bis ins Sagittalraark, ja zum Teil in die Balkenlage 
am Ventrikel. Abw&rts dagegen gewinneu diese Abschnitte der III. Temporal- 
windung Ts& und 4 , von Schnitt 100 ab auch Ts s , oberfl&chliche Verbindungs- 
fasarn zur II., dann auch tiefere, l&ngere zur III. Occipitalwindung. Aller- 
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dings sind diese nicht intakt, sondern sicher erheblich yermindert, wio auch 
der Abschnitt Tu und t selbst stellenweise sich noch herdartig yer&ndert zeigt. 

Ausserdem besteheo yon denselben auch schon yon Schnitt 112, 
deatlicher yon 106 ab Bogenfasern zum Gyrns fa si form is. Aach dieser 
ist aufgehellt, besitzt aber noch reichlich innere kurze Bogenfasern. Von 
Schnitt 99—96 bestehen nur noch Verbindungen der III. Temporalwindung 
zum Gyr. fusiformis, wfthrend sie sich vom Gyr. occipitalis III (Oij) vollig 
ablest 

Erst yon Schnitt 81 abwftrts sind aach spftrliche Reste des mittleren 
Teiles des Gyr. temporalis II (Tmj and s ) erhalten, welche nur mit den 
hinteren Teilen der 111. Temporalwindung und sp&ter mit dem Gyr. fusiformis 
Verbindungen aufweisen, wfthrend sie nach vorn und in der Tiefe yollig 
durch den bis in die Sehstrahlungen eindriogenden Herd abgeschnitten sind. 
Mit Schnitt 67 zeigen sich auch erhaltene Reste yon Tij der III. und Tm s 
der II. Temporalwindung. Alle diese Stuck© sind aufs hdchste atrophiert 
und, wie zum Teil auch noch Ti*, der Sitz einer mehr oder weniger hoch- 
gradigen herdartigen Rarefikation. 

Reste yon der Spitze der I. Temporalwindung mit Markfasern erkennt 
man yon Schnitt 63 abwftrts. Von diesen gehen (Schnitt 57) Faserbundelchen 
hin&ber medial warts in das Gebiet des Nucleus amygdalae. Nach hinten 
sind sie durch den Herd yom hinteren unteren erhaltenen Teil des Temporal- 
lappens abgetrenut. Nur im basalen Teil der III. Temporalwindung bestehen 
kurze Verbindungen der yorderen und hinteren Abschnitte. Erst mit dem 
Ende des Herdes (Schnitt 47—41) linden sich etwas reichlicher Verbindnngs- 
fasern zwischen den Windungsstucken der Schlftfenlappenspitze (Tsj zu Tmi 
zu Tii) und zum vorderen Fusiformis. Aber auch hier besteht alienthalben 
noch eine merkliche Rarefikation, besonders in den Anteilen der I. und 11. 
Schlftfenwindung. 

Erhalten ist sonst nur noch ein kleiner Rest der I. Temporal win dung, 
welcher den Fuss der temporalen Querwindung (unter Ts 3 und 4 ) bezw. 
deren Uebergang in Insel einer-, die I. Temporalwindung selbst anderseits 
darstellt. Das erhaltene Stuck entspricht offenbar dem Gebiet der Hdrrinde. 
Es ergibt sich dies einmal aus seiner Lage unmittelbar hinter dem oberen 
Teil der hinteren Inselgrenzfurche, zweitens aber ganz klar aus dem Ver- 
gleich mit der rechten Seite. Wir finden dort an gleicher Stelle ein durch 

f rossere Breite, st&rkeren Markfasergehalt und besondere Anordnung der 
asern yor der Umgebung ausgezeichnetes und gegen dieselbe ziemlich 
scharf abgegrenztes Rindengebiet, das sich durch einen dunklen breiten 
Markfaserzug verbunden zeigt mit dem hinteren Teile der inneren Kapsel. 

Links ist dies Gebiet nur zu einem Teile erhalten. Wir finden seinen 
obersten An schnitt als fiache Erhebung an der oberen und hinteren Insel- 

f renzfurche in der Tiefe der Fossa Sylvii, Schnitt 157. Hinter dieser dringt 
er Herd, auch die hinterste Rinde und Markleiste dieser Erhebung etwas 
zerstorend in die Tiefe nach hinten und innen yor, bis an den Ventrikel, 
wobei er nur einen Rest des Stabkraozes und des Balkens intakt l&sst. 
Abwftrts wird nun die Erhebung der Querwindung immer hoher; zugleich 
aber wird sie auch yom Horde stftrker affiziert. Es findet sich auf der Hohe 
derselben schon yon Schnitt 153 abwarts in der Rinde ein kleinstes Herdchen, 
an das sich allmahlich eine Erweichung der Rinde des ganzen hinteren 
Abhanges anschliesst. Auch die Markleiste ist in ihrer hinteren HUfte 
sitark beschftdigt, noch stftrker yon Schnitt 140 abwarts. Erhalten ist nur 
der yordere At hang mit einem mftssig breiten Marklager. Zugleich tritt 
yon Schnitt 141 abwftrts auch in dem nintersten Teile der Insel eine herd- 
artige Verftnderung im oberflftchlichen Mark auf. Diese greift, Mark und 
Rinde der letzten luselwindung durchsetzend, yon Schnitt 133—128 ab auch 
auf den yorderen Abhang der temporalen Querwindung uber und l&sst ab- 
w&rts yon demselben nur spftrliche Reste bestehen bis zu Schnitt 99 hinab. 
Von da ab ist die Rinde auch am Fuss der I. Temporalwindung total zer- 
8 tort, und es bleiben nur geringe Gewebsreste mit ganz atrophischen, dem 
Herde zu gerichteten Markfasern im Grunde derselben bestehen. 

Von Verbindungen dieses Teiles des Schl&fenlappens kommen nur 
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wenige uberhnupt noch in Betracht. Der Balkenfaserung soil sputer gedacht 
werdcn. Projektionsfasern sieht man ans dem Windungsreste von 
Schnitt 99 aafw&rts austreten bis zu Schnitt ca. 157, d. h. bis zam 
oberen £nde. Die oberen derselben steigen dabei zunachst offenbar abw&rts 
and begeben sich dann mit den nnteren nach innen. Diese Fasern lurch- 
aetzen in 2—3 Zugen lockerer, welliger Fasern das Pntamen, dessen hintere 
Spitzen vom Korper abtrennend. Die untersten derselben schliessen sich 
hier unmittelbar den erhaltenen Fasern der Sehstrahlung zum retro- 
lentikul&ren Teil der inneren Kapsel an. Von hier bis Schnitt ca. 114 hinauf 
aind die Fasern der Hdrstrahlung anf ihrem Znge zum hinteren Teil der 
inneren Kapsel ziemlich isoliert erhalten und zu verfolgen, da die von 
hinten und medial in die Kapsel eintretenden Bahnen degeneriert sind. 
Von Schnitt 114 aufw&rts endlich mischen sie sich mit Fasern der Tast- 
atrahlung i. w. S. (Flechsig), die oben gleichfalls dnrch die hinteren Spitzen 
des Pntamen und iiber dasselbe hinweg ins Hemisph&renmark hinauf ziehen. 
Der weitere Verlauf der Horstrahlung soil im Zusammenhaug mit dem Him- 
stamm behandelt werden. 

Kurze Assoziationsbahuen gelangen von dem erhaltenen Teil 
der I. Temporal wind an g zur Insel, zumal zur letzten Inselwindung. Bis 
Schnitt 91 hinauf ist die I. Temporalwindung vollig zerstort. Aber auch 
weiter aafw&rts sind knrze Faserzuge dieser Art sehr sp&rlich, da einerseits 
die 1. Temp oral w in dnng bezw. die Querwindung sehr gesch&digt, anderseits 
auch in Mark nnd Rinde der letzten Inselwindang bezw. auch in dem darunter 
liegenden Clanstrum eine herdartige Ver&nderung besteht, die erst von 
Schnitt 150 (bis ca. 164—170) aufhort, wahrend sie unten streckenweise recht er- 
heblich ist. Immerhin sind hier, zumal oberhalb von Schnitt 127, kurze and 
etwas linger in die Insel hineinziehende Verbindangsfasern vorhanden, wenn- 
achon gegen rechts in stark verminderter Zahl. 

Bezuglich der langen Verbindungsfasern des Schl&feulappens, soweit 
solche noch erhalten sind, folgt das N&nere unten beim Fasc. uncinatus und 
arcuatus. 

Der Gyrus supramarginalis (S) ist an seinom Ucbergang in die 
L Temporalwindung (Si) vollig in Mark und Rinde erweicht, ebenso der Ab- 
schnitt (Sj). Erhalten ist der vordere untere, der hinteren Zentralwindung an- 
geschlos8eneTeil(St). Dieser,angeschoitten von ca. 140an, ist ganz intakt in Rinde 
and Mark bis Schnitt ca. 158. Hier fiiesst er nach hinten zusammen mit Si und 
ist in diesem dnrch den Herd von alien Verbindungen nach hinten ab- 
geschnitten. Unten bildet er zwei quergestellte operkulare Windungszuge, 
deren hinterer von Schnitt 161 ab gemeinsam mit der operkularen WurzeK 
von Si sich in die Insel einsenkt. Dieser ist in der Tiefe durch den Herd in 
Mark und Rinde fast vdllig durchbrochen. Erst von Schnitt 170 bestehen 
hier sparliche Bogenfaserzage des hinteren Abhanges von S> zur oberen Insel- 
rinde bezw. zur Capsula externa. Der zweite vordere Windungszug ver- 
sebmilzt von Schnitt 174 aufwarts mit der Inselrinde. In dieser Hohe finden 
sich in der Markleiste beider Wiodongszfige, ebenso in der In3el und der 
& 08 seren Kapsel eine Anzahl kleiner Herdchen und herdartiger Ver&nderungen, 
so dass S 8 hier uberall fast ausschliesslich mit der hinteren Zentralwindung (Cp 8 ) 
and nur noch sparlich mit der Insel verbunden ist. Diese Herdchen reichen 
aach noch oberhalb der oberen Inselgrenzfurche aus dem Marke des Gyrus 
8npramarginali8 hinein in den Stabkranz (Schnitt 180—183), der hier uber 
das Pntamen in das Hemispharenmark eintritt. 

Von dem oberen vorderen Abschnitt (S«) ist die Rinde des hinteren 
Abhanges in der Tiefe mit erweicht, die Markleiste von hinten durch den 
Herd arrodiert, der vordere Abhang dagegen in Verbindung durch reichliche 
Fasern mit S 8 und der hinteren Zentralwindung gut erhalten (180). Hinter 
S 4 zerstort der Herd wie geschildert S# fast vollkommen und dringt von da 
in den Stabkranz und bis an das Balkenareal uber dem Seitenventrikel heran. 

Von Schnitt 186 ab sind Reste vom Fuss des hinteren Abhanges von 
S& ah Teile der Interparietalfurchenrinde erhalten. Anch zwischen diesem 
nnd dem vorderen Abhange bezw. der Markleiste von S 4 dringt der Herd bis in 
4cn Stabkranz ein, so dass auch hier von letzterem Abschnitt (S 4 ) hauptsachlich 
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nur noch Verbindungen zur hinteren Zentralwindung erhalten sind. Mach 
hinten zu sind dieselben zu dem Reste von S 5 nur in minimalem Umfange 
erhalten yon Schnitt 188—190 aufw&rts, von ca. 196 ab anch fiber den Stab- 
kranz hin zum oberen Scheitell&ppchen. Auf den noch hoheren Schnitten 
bleiben die Verh&ltnisse wesentlich die gleichen. Es besteht noch ein vorderer 
Abhang von S 4 (bis hinauf zu Schnitt ca. 209) mit kurzen Assoziationsfasern 
zur hinteren Zentralwindnng (Cp») and znr medialen Rinde der Interparietal- 
furche, zum oberen Scheitell&ppchen (Psi), uber ohne alle Verbindungen zu 
weiter hinten gelegenen Gebieten. 

Unter dem Gyrus supramarginalis und dem oberen Teile des Gyrus 
angularis ist, wie erw&hnt, auch ein Teil des Stabkranzes durch den Herd 
zerstort, welcher derTaststrahlung i.w.S.(Fiechsig)angehort. Freilich ist beim 
Eintritt in die, bezw. Austritt aus der inneren Kapsel eine vollige Sonderung 
von deren anderen Faserzfigen nicht moglich, wonl aber auf den zentraleren 
Verlaufsstrecken im Hemisph&renmarke. Wir sehen nun, wie sich fiber der 
oben total durchbrochenen und daher nach vorn in hochstem Grade atrophierten 
bezw. degenerierten Sehstrahlung von Schnitt ca. 150 aufw&rts der aligemeine 
Stabkranz (d. h. zu den Zentralwindungen und der Randwindung gerichtet) 
nach hinten und oben ins Hemisph&renmark hineinschiebt. Der Herd dringt 
hier unter dem unteren Supramarginalis (Si Si), ca. 1 cm vom Schweif des 
Nucl. caudatus entfernt, bis an den Ventrikel vor. Yon Schnitt 155 ca. auf- 
warts beginnt er dabei auch die hintersten Fasern des Stabkranzes zu zer- 
storen. Die trichterformige Gestalt des Herdes bezw. das Eindringen seiner 
yorderen Wand yon aussen vorn schrag nach innen und hinten bedingt es, 
d&ss auch weiter hinauf immer nur die hintersten Stabkranzfasern in der 
gaDzen Breite des Areals zerstort sind, von Schnitt ca. 164 aufw&rts unter 
Ai u. a des Angularis, yon Schnitt ca. 176—180 unter As u. 4 , w&hrend die 
weiter vorn unter Sa, 4 u. 6 gelegenen nur lateral durch den Herd mit zer¬ 
stort sind. 

In der gesunden rechten Hemisphare sieht man nun von Schnitt ca. 157 
aufwarts die homologen Stabkranzfasern denen der Sehstrahlung angeschlossen 
zum Teil durch den Balken hinter dem Seitenventrikel hindurch, grdsstenteils 
aber um denselben herum, eintreten in das Mark des Gyrus hippocampi an 
seinem Uebergang in den Gyrus fornicatus. Sie bilden hier, vom Ventrikel 
ausgerechnet, eininneresetwaszartfaserigeresund ein &usseres blauesBand quer- 
geschnittener Fasern. Vorn stossen dieselben an das hier quergetronene 
Cingulum, gegen das sie nicht abzugrenzen sind. Links dagegen sieht man 
medial vom Balkengebiet und vom Ventrikel zwar auch den yorderen Teil 
dieser Fasern erhalten, ihre hintere Partie aber, entsprechend den aussen im 
hintersten Stabkranz liegenden Herden, ausserordentlich reduziert. Eine klare 
Scheidung zweier Streifen ist auch nur vorn moglich. Nach hinten zu schliessen 
sie sich im Mark der I. Occipitalwindung der hier degenerierten, prim&ren 
und atrophierten sekund&ren Sehstrahlung an. 

Das gleiche Verhalten besteht bis zu Schnitt 180 hinauf. Dann, klar 
erkennbar von Schnitt 183, sehen wir fiber das hier schon nicht mehr durch 
den Schnitt getroffene Balkenareal hinfiber den bisher lateral unter dem 
Gyr. supramarginalis gelegenen, erhaltenen bezw. nur lateral mehr oder 
weniger affizierten Stabkranz sich in scharfem Bogen nach medialw&rts und 
dann etwas nach vorn wenden. Seine nur partiell geiichteten Fasern begeben 
sich in das Mark des Gyr. fornicatus hinten hinein. Sie bilden im Grunde 
desselbeL wieder zwei parallele Streifen, deren Endigung allerdings wegen 
der hier hindurchtretenden dicken blauen Fasern des l&ngsgescnnittenen 
Cingulums nicht zu erkennen ist. 

Lateral findet sich eine leichte Zerstorung von Stabkranzfasern der 
gleichen Richtung auch nach Anschnitt der Interparietalfurche noch durch 
den, zwischen S 4 und S 5 des Gyr. supramarginalis eindringenden Herd bis 
hinauf zu Schnitt 197. Vielleicht sind dabei auch einige Fasern zur hinteren 
Zentralwindung mit unterbrochen. 

Nicht klar zu entscheiden ist, zum Teil auch wegen des Durchtritts von 
Balkenfasern, ob nicht medial auch einzelne Stabkranzfasern in den Pr&- 
cuneus gelangen konnten (Schnitt 184—189). 


Digitized by 


Google 



Digitized by 







»» two* M 6H. (| NM • I»» 


i 


i 

\ 

< 

I 

l 

3 

f 


l 

3 

X 

< 

1 

£ 

* 

] 

J 


Digitized by t^ooQle 



Digitized by 



Digitized by t^ooQle 




Digitized by <^.OOQLe 



Digitized by 



vAry 


Monatsschrift fiir Psychiatrie und Neurologic Bd. XX 



Fig 9 D. 302 


r* 



Fig. It D. 340 


Quensel: Beitrage zur Kenntnis der Grofihirnfciserung 








Digitized by 



Digitized by <^.OOQLe 











Digitized by <^.OOQLe 



Digitized by <^.OOQLe 



Digitized by 




Digitized by <^.OOQLe 



Digitized by 










Digitized by 



Digitized by <^.OOQLe 




Fig. 19 E. 



Tafel XV-XVI 



7T 2 

Fig. 2 ) E. 160 



Ass.t:- 


i *>s. 
Sp+'(C.r.bJ 


Sp.+ 


Fare* 

i 


Rare . 

/ 


Claustr. 
Rare i- x V 


F.arc- 


Fig. 22 E. 109 


Verlag von S. Karger in Berlin NW. 6 

Digitized by 


Digitized by 



Digitized by 








Digitized by 




Digitized by <^.OOQLe 




l t/w.*r‘/fr£ —•,#//£/ 




Digitized by 



Albrecht, Die psychischen Ursachen der Melancholic. 


65 


Lateralw&rts babe ich sum erhaltenen Teil des Gyr. supramarginalis 
solche, wie etwa zu den Zentralwindungen, trotz der hier durch Ausfall yon 
Balken* und Assoziationsfasern bestehenden Auf hellung nicht erkennen konnen. 
Soweit man sieht, biegen die seitlich unter dem Gyr. supramarginalis aus- 
tretenden Stabkranzfasern nach vorn hin um und gelangen in die hintere 
Zentralwindun g. 

Unter den Zentralwindungen selbst findet sich in deren Stabkranz, wie 
schon erw&hnt, von Schnitt 167—183 ein Herdchen, welches zu einer erkenn- 
baren aufsteigenden Degeneration, gegeu die Grenze der vorderen und 
hinteren Zentral windun g hin, und zu einer absteigeuden in der Pyramiden- 
bahn gefuhrt hat. Letztere ist als abgegrenzte Degeneration erkennbar bis 
Schnitt 124—119. Die aufsteigende wenaet sich zumal von Schnitt 183—190 
den Zentralwindungen zu. Da durch dies Herdchen hier auch reichlich 
Balkenfasern unterbrocheu sind, ist eine Trennung zwischen der Degeneration 
aolcher und von Stabkranzfasern nicht zn machen. 

, (Fortsetzung im nachsten Heft.) 


Die psychischen Ursachen der Melancholle. 1 ) 

Yon 

Oberarzt Dr. PAUL ALBRECHT 

in Treptow a. Rega. 

Zweifellos und mit Recht ist seit dem Sieg der „Somatiker a 
iiber die „Psychiker a etwa um die Mitte des vorigen Jahrhunderts 
die Skepsis gegenuber den psychischen Ursachen der Geistes- 
krankheiten gewachsen. So wurde ein Guislain (1838) oder 
Griesinger, die 60pCt. und mehr, ein O bersteiner 2 ), der (1867) 
noch 40pCt. aller Geistesstorungen auf psychische Einflusse zu- 
ruckfuhrte, heute sicher lebhaftem Widerspruch begegnen. Immer- 
hin finden sich selbst in den neuesten Lehrbuchern die psychischen 
Ursachen der Geistesstorungen nirgends ganz dbergangen, wenn 
sie auch meist kurz abgetan und ofFenbar in ihrer Wirkung nicht 
gerade hoch eingeschatzt werden. Wahrend Mendel in seinem 
Leitfaden der Psychiatrie von 1902 noch in Bezug auf Wichtigkeit 
und Haufigkeit unter den direkten Ursachen die psychischen 
voranstellt, meint Krapelin in der 7. Auflage seines Lehr- 
buches (1904), dass „psychische Ursachen allein wohl nur ausserst 
selten wirkliche Geistesstorungen zu erzeugen imstande sind, 
wahrend sie auf dem Boden der krankhaften Anlage zweifellos 
zu den wichtigsten Yeranlassungen des Irreseins gerechnet werden 
mussen". Die jungste Generation der Irrenarzte scneint noch 
weiter in der Geringschatzung psychischer Ursachen der Geistes- 
krankheiten zu gehen. So erkennt Weygandt in seinem „Bei- 

*) Aus der Provinzialirrenanstalt zu Treptow a. Rega. 

*) Obersteiner, Das psychische Moment in der Aetiologie und 
Therapie der Seelenstorungen. Vierteljahrsschrift fur Psychiatrie (Leidesdorf 
und Meynert, 1867, I. u. II. Heft). 
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trag zur Lehre von den psychischen Epidemien 44 psychischen 
Einflussen nur in den Fallen psychischer Infektion auch heute 
noch eine ausschlaggebende Rolle zu und fuhrt als charakte- 
ristisch fur die jetzige Wertschatzung psychischer Faktoren an, dass 
„auch in Fallen, in denen eine solche Aetiologie sehr glaubhaft 
erscheine, die Aeusserung von Irrenarzten zu horen sei, dass die 
Krankheit auch hier ohne jeden Anlass gerade so gut zum Aus- 
bruch gekommen sein wurde 44 . Auch mir sind ahnliche An- 
schauungen von psychiatrischer Seite wiederholt geaussert worden, 
Unleugbar spielen exogene Schadlichkeiten oder endogene Veran- 
lagung, vielleicht auch mehr oder minder hypothetische Stoff- 
wechselstorungen als greifbare und den modernen Anschauungen 
entsprechende Ursachen eine grosse Rolle in der Aetiologie der 
Psychosen, und ich ware der letzte, dies in Abrede stellen zu 
wollen. Aber zu ihren Gunsten die Wirksarakeit psychischer 
Ursachen ganz oder fast ganz ableugnen zu wollen und dieselben 
ohne weiteres als etwas Nebensachliches anzusehen, scheint mir 
zu weit zu gehen. Nach dem allgemeinen Eindruck erschien es 
mir deshalb interessant, der Wirksamkeit psychischer Ursachen 
durch eine neue Untersuchung nachzugehen, und ich habe zu- 
nachst die Melancholie in den Kreis meiner Betrachtungen ge- 
zogen. Mit Absicht ist diese Form der Geistesstdrung von mir 
gewahlt. Alteren wie neueren Autoren (Esquirol, Guislain, 
Obersteiner, Mendel, Ziehen, Binswanger, Siemerling) 
ist es aufgefallen, dass bei der Melancholie psychische Anlasse 
ursachlich haufiger als sonst in Betracht zu kommen scheinen. 
Krapelin, welcher die Melancholie unter die Psychosen des 
Ruckbildungsalters rechnet, sagt in dieser Hinsicht in der 7. Auf- 
lage seines Lehrbuches: „Sehr haufig scheinen bestimmte aussere 
Anlasse den Ausbruch der Melancholie zu begunstigen, so 
korperliche Krankheiten, O perationen, V ermogens verluste, Schreck* 
Sorgen durch Unternehmungen, Veranderungen in den 
ganzen Lebensverhaltnissen, vor allem aber Krankheit 
und Tod der nachsten Angehorigen." Auch Gaupp 1 ) be- 
tont die auslosende Wirkung seelischer Ursachen bei Melan¬ 
cholie. Dieses Auseinandergehen der Anschauungen, von denen 
ein Teil in den psychischen Ursachen bei der Melancholie die 
hauptsachlichsten Veranlassungen, ein anderer nur ein beguneti- 
gendes oder auslosendes Moment im Ruckbildungsalter, ein dritter 
einen ganz irrelevanten Faktor bei ursachlicher endogener oder 
erworbener Veranlagung sieht, liisst meine Arbeit gerechtfertigt 
erscheinen. 

Meine Untersuchungen erstrecken sich auf alle in dem Zeit- 
raum von 1900 bis 1905 hier aufgenommenen reinen Melancholien, 
insgesamt 55 Falle (14 M., 41 Fr.). Als Grundzug der Melancholie 
ist mit Krapelin die angstliche Yerstimmung angesehen. Be- 


V) Gaupp, Depressionszustande des hoheren Lebensalters. Munch, med. 
Wochenschr. 11)05. No. 32. 
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zuglich der Diagnose brauche ich wohl kanm hervorzuheben, dass 
im ubrigen alles ausgeschaltet ist, was als Verlaufsabschnitt 
anderer Psychosen, besonders des manisch-depressiven Irreseins, 
anzusprechen war. Die uberwiegende Zahl meiner Falle (47) 
waren als einfache Melancholien, eine kleine Gruppe yon 8 Fallen 
als depressiver Wahnsinn im Sinne Krapelins anznsehen. 

Erbliche Belastung finde ich in 19 von 65 Fallen gleich 
34 pCt. Ich habe unter dieselbe gerechnet Falle von Geistes- 
una Nervenkrankheit unter Blutsverwandten, auffallende Straf- 
taten und Charaktere derselben Alkoholismus der Eltern. Meine 
Zahlen bleiben hinter den gewohnlich angegebenen etwas zuruck. 
Gaupp 1 ) findet in der Mehrzahl aller Melancholien schwere, 
erbliche Belastung, Ziehen rechnet 60 pCt., Krapelin 53 pCt., 
Lipschitz 2 ) 40 pCt. erbliche Belastung. Ohne eine nachweis- 
bare Ursache erkranken 16 = 27 pCt. (5 M., 11 Fr.) und zwar 
sind hiervon belastet nur 5 (3 M., 2 Fr.), bei der grosseren Zahl 11 
(11 Fr.) ist keinerlei erbliche Belastung nachzuweisen. Bei alien 
ubrigen 39 Fallen, also in reichlich 70 pCt. aller Melancholien, 
liessen sich irgend welche schadigende Einflusse ursachlich nach- 
weisen. Diese Ursachen habe ich aus praktischen Grunden in 
korperliche, psychische und gemischte, d. h. kdrperlich und 
psychisch wirkende eingeteilt. Ich bin mir wohl bewusst, wie ich 
spater noch ausfuhren werde, dass diese Einteilung, streng ge- 
nommen, nicht haltbar ist, jedoch habe ich sie aus praktischen 
Rucksichten beibehalten. 

Korperliche Ursachen fand ich in 3 Fallen (1 M., 2 Fr.) 
wirksam; alle drei waren nicht belastet, 2 mal kam Influenza, 

1 mal ein Blasenleiden ursachlich in Betracht. 

Gemischte Ursachen traf ich in 5 Fallen (5 Fr.), unter 
denen drei Belastete sich befanden. Es handelte sich auch hier 

2 mal um Influenza, je 1 mal um eine tuberkuldse Bronchitis, um 
eine protrahierte Laktation und um eine Uterusoperation. Hierzu 
waren 3 mal Tod nachster Angehoriger (der Mutter, des Mannes, 
des Kindes), 2 mal chronische Sorgen um das tagliche Brot als 
psychisch wirksame Faktoren getreten. 

Rein psychische Ursachen finde ich in 31 Fallen 
(10 M., 21 Fr.) gleich 56 pCt. aller Melancholien; sie 

bilden den grdssten Teil (79 pCt.) aller nachweisbaren Ursachen 
uberhaupt 8 ). Nach der Art der psychisch einwirkenden Schad- 
lichkeiten finde ich exaltative Anekte (Freude, Zorn) gar nicht 
vertreten. Es entspricht dies den bisherigen Erfahrungen. In 
alien meinen Fallen handelt es sich vielmehr um Einwirkung 
depressiver Affekte (Schreck, Kummer). Eine akute Ein- 

*) Loco citato. 

*) Lipschitz, Zur Aetiologie der Melancholia. Monatsschr. f. Psych, 
und Neurologie. Bd. XVTII. H. 3. Leider liegt mir bei Durchsicht meiner 
Arbeit nur der erste Teil seines Aufsatzes vor. 

*) Lipschitz findet 68,8 pCt. psychischer Ursachen teils allein, teils 
mit anderen wirksam. 

5* 
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wirkung mit unmittelbar sich daranschliessendem, plotzlichem 
Ausbruch der Psychose fand statt viermal (1 M., 3 Fr.). 
Da eine derartige, pldtzliche Veranlassung fur den Ausbruch 
der Melancholie fur selten gehalten wird 1 ), seien die Falle hier 
kurz angefuhrt. 

I. 51j&hriger, nicht bel&steter Mann. Seit 12 Jahren infolge von 
Vermogensverlusten nervos, erkrankt unmittelbar nach einer korperlichen 
Misshandlung durch seinen Schwager mit Angst und hypochondrischen 
Yorstellungen. Bild der agitierten Melancholie. 

II. hOjahrige Frau; Mutter und Muttersbruder geisteskrank gewesen; 
erkrankte 1893 das erste Mai in unmittelbarem Anschluss an den Tod ihres 
Kindes an Melancholie, die heilte. Jetzt infolge Schrecks fiber plotzliches 
Zusammentreffen mit einem irrsinnigen Judenmadchen neuer Ausbruch einer 
Melancholie in Gestalt depressiven Wahnsinns. Besserung. 

III. 52j&hrige, nicht belastete Frau. In letzter Zeit Aerger fiber 
Gravidit&t einer unverheirateten Tochter. Am 23. I. 1904 Tod des Sohnes 
im Krankenhaus trotz Operation. Nach Vorwfirfen einer Verwandten am 
Begr&bnistage, warum sie ihren Sohn „zum Umbringen* noch ins Kranken¬ 
haus gebracnt habe, erkrankte sie akut in der n&chsten Nacht mit heftigster 
Angst, Selbstvorwurfen, blinden Gewalthandlungen. Hier Bild einer ein- 
fachen Melancholie. 

IV. 62jahrige, nicht belastete Frau. Wurde durch Zweirad uber- 
fahren, leichter Stoss. Erschrak sehr. Unmittelbar darauf Ausbruch von 
Angst, Unruhe, Schlaflosigkeit. Bild des depressiven Wahnsinns. 

In dem ersten Fall kann man annehmen, dass der Boden fur 
den Ausbruch einer Melancholie durch Nervositat gunstig vor- 
bereitet ist. Im zweiten ist die Veranlassung so gering, dass man 
noch eine besondere Schwachung des belasteten Organismus durch 
die erste Melancholie annehmen muss, wobei es jedoch immer 
noch sehr fraglich erscheint, ob ohne den zweiten psychischen 
Insult ein neuer Ausbruch der Krankheit erfolgt ware. Bei den 
beiden iibrigen Fallen handelt es sich aber um nicht belastete, 
bis dahin gesunde Frauen, die akut nach einem psychischen Trauma 
erkranken, so dass man nicht mehr yon Auslosung einer an- 
geborenen oder erworbenen Anlage reden kann, sondern dem 
psychischen Insult eine direkte ursachliche Bedeutung zuschreiben 
muss. Yor allem ist zu betonen, dass auch akut einwirkende 
psychische Schadlichkeiten nicht nur die allgemein bekannte 
ochreckneurose, sondern auch das Bild einer Melancholie erzeugen 
konnen. Es widersprechen hier meine Beobachtungen denen von 
Lipschitz 2 ), welcher „fust niemals plotzlichen Schreck a als Ver¬ 
anlassung einer Melancholie findet. 

Bei der weit grosseren Zahl meiner auf psychische Ver- 
anlassungen zuruckzufuhrenden Melancholien (27mal) handelt es 
sich um chronisch einwirkende depressive Affekte. Es 
war auch hier nicht selten eine akut einsetzende Schadlichkeit, 
z. B. Tod des Mannes, vorangegangen, aber erst die durch ein 
derartiges Ereignis erzeugte depressive Stimmung mit dauernder 
vorherrschender Betonung depressiver, mit dem Wohlbefinden des 

J ) Vergl. Ziehen8 Lehrbuch. 

*) loc. citat. 
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Ich kontrastierender Gedankenrichtungen fuhrten zur Psychos©. 
In einer Reihe von Fallen fehlt denn auch ein derartiges, akut 
deprimierendes Ereignis. Ich kaun naturlich nicht uber jeden 
Fall Einzelheiten anfuhren. In erster Reihe (llmal) stehen als 
ursachliche Yeranlassung Tod, Krankheit oder Ungluck nachster 
Angehoriger, und zwar betrafen diese Falle fast ausschliesslich 
Frauen. Nur ein Mann gerat aus Aufregung uber die vor- 
gekommene Notzucht seiner Tochter mit folgenden Alimenten- 
anspruchen und ausseren, dauernd argerlichen Yerhaltnissen in 
einen Zustand von Melancholie, alle anderen Falle dieser Gruppe 
betrefifen Frauen. Bei der Mehrzahl von ihnen ist es der Tod 
des Mannes mit den unvermeidlichen Sorgen der niederen Stande 
und den gesteigerten Ansprtichen an die Krafte der Frau, die zu 
einem Erlahmen derselben fuhrten. Seltener ist es der Tod eines 
Kindes, einmal genugte schon die langere Sorge um ein schwer- 
krankes Kind zur Erzeugung einer Melancholie. Dieser Gruppe 
nahe stehen zwei weitere Falle, ebenfalls Frauen betreffend, die 
durch boswilliges Yerlassen seitens des Mannes resp. Einziehung 
desselben zu langerer Strafe zum Ausbruch gebracht wurden. 
Bemerkenswert und fur die oft betonte grossere Yulnerabilitat 
des weiblichen Nervensystems sprechend ist das Ueberwiegen 
der Frauen. 

Die nachstgrossere Gruppe von ursachlichen Krankheits- 
momenten bilden geschaftliche Sorgen, Rentenangelegenheiten, ge- 
richtliche und Testamentssachen in 8 Fallen. In der Mehrzahl 
der Falle traten auch diese bei Frauen in Wirksamkeit, welche 
nach dem Tode ihres Mannes sich derartigen, ihnen fur gewohn- 
lich nicht gelaufigen Angelegenheiten unterziehen mussten. 2mal 
bildete Brand des Gehoftes mit nachfolgenden Bau- und Geld- 
sorgen, je einmal eine missgluckte Heiratswerbung, Aerger uber 
Yerleumdung, Vorwurfe uber ein weit zuruckliegendes geschlecht- 
liches Vergehen und Not die ursachlichen Momente. Einige Male 
war es so, dass Sorgen und kummerliche Lebensverhaltnisse in 
ihrer depressiven Wirkung durch ein weiteres Ereignis, z. B. Tod 
oder Strafeinziehung des Mannes, weiter gesteigert waren. 

Die Zeitdauer zwischen der Ein wirkung der psychi¬ 
schen Schadli chkeit und dem Ausbruch der Melancholie 
ist recht verschieden. In jenen 4 kurz skizzierten Fallen akut 
einwirkenden psychischen Insults erfolgte der Ausbruch unmittelbar 
bis spatestens 1 Tag darnach. Bis zu 1 Monat betrug die Zwischen- 
zeit 4mal, meist erfolgte auch hier der Ausbruch in den ersten 
14 Tagen. Bis zu 3 Monaten dauerte die Zwischenzeit in 3 Fallen, 
bis zu 6 Monaten in 5, bis zu 1 Jahr in 8 Fallen. 7mal war die 
Zeit nicht naher zu bestimmen. Naturlich muss man sich nicht 
vorstellen, dass bei langerer Zeitdauer der Ausbruch der Psychose 
unvermittelt erfolgt ist und vielleicht kiinstlich von mir auf ein 
so und so weit zuruckliegendes psychisches Trauma bezogen ist. 
Etwa in der Halfte der sicheren Falle (11 mal) linden sich Zwischen- 
symptome und Yorlaufer der Psychose angegeben, die sich seitdem 
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psychisch erschutternden Ereignis meist in Form yon Schlaflosig- 
keit, trauriger Stimmung, Neigung zum Grubeln, Stuhltragheit, 
auch anfallsweisen Beangstigungen eingestellt hatten. Es ist hervor- 
zuheben, dass dies© Symptome sich ungebildeten Arbeiterkreisen, 
aus denen unsere Aufnahmen sich liauptsachlich rekrutieren, doch 
aufgedrangt haben und dem Arzt bei Ausfullung des arztlichen 
Aufnahmebogens geklagt sind. In gebildeten Kreisen und bei 
speziell darauf gerichteter Aufmerksamkeit wurde sich eine solche 
Zwischenkette psychischer Symptome zweifellos viel haufiger nach- 
weisen lassen. 

Die Wiederkehr der veranlassenden psychischen 
Moment© in der Gestaltung der Wahnideen fand ich im 
ganzen 18 mal (5 M., 8 Fr.) von 81 Fallen. 6 mal traten 
diese Erscheinungen nur zeitweilig hervor und schwanden mit 
der relativ schnell eintretenden Heilung (4 mal) resp. mit dem 
Uebergang in die chronische Melancholie. Es handelte sich bei 
diesen Vorstellungen um Tod oder Krankheit der Kinder, um eine 
missgluckteHeiratsgeschichte, mehrmals umSorgen wegen Pensions- 
kurzung, Rentenscherereien, gerichtliche Termine. Namentlich die 
Eidesleistung spielte bei Frauen eine nioht unerhebliche Rolle 
und fuhrte wiederholt zu einer psychischen Depression mit den 
Vorstellungsreihen, man habe nicht die voile Wahrheit gesagt, 
etwas verschwiegen und dergleichen. — In den ubrigen 7 Fallen 
stand die psychische Veranlassung dauernd in wahnhafter Weiter- 
auslegung im Mittelpunkt des Krankheitsbildes, um den sich 
andere krankhafte vorstellungen mehr oder minder zahlreich 
gruppierten. Auch bei diesen Ideen stand der Verlust nachster 
Angehdriger und die durch sie ausgelosten Vorstellungsreihen in 
erster Linie: die Kranken glaubten sich schuld an deren Tod, 
weil sie nicht zum richtigen Arzt geschickt, nicht genug fur die 
Heilung getan hatten, zu fruh in eine neue Wohnung gezogen 
seien; nun sollten die Kinder dumm geraacht, von Judenbengeln 
umgebracht, ihre Herzen vor die Fenster hinausgehangt werden. 
Fast ebenso oft bildeten aber pekuniare oder geschaftliche Sorgen 
den Anlass zu entsprechenden melancholisclien Gedankenreihen, 
man konne nichts mehr bezahlen, durfe nichts mehr essen, sei 
nichts wert. Einmal gab eine erlittene Misshandlung, die tat- 
sachlich zu einer Rippenfraktur und nach Monaten durch deren 
Vereiterung zu todlicher Sepsis fuhrte, Anlass zu einer heftigen 
agitierten Melancholie; die erlittene Misshandlung stand dauernd 
im Vordergrund aller Vorstellungen. Dazu traten allerlei hypochon- 
drische Klagen zum Teil ungeheuerlichen Inhalts. — Es ist somit 
die Wiederkehr der veranlassenden psychischen Momente in den 
Wahnideen der Melancholie, wie schon Schule in seinem Lehr- 
buch betont, gar nicht so selten, und es scheint mir dieser Um- 
stand positiv fur einen wirklichen Zusammenhang zu sprechen. 
Andererseits scheint mir das Fehlen derartiger auf die psychische 
Veranlassung zu beziehender Vorstellungen durchaus nicht gegen 
einen derartigen Zusammenhang zu sprechen. Die ersten Tage 
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entziehen sich meist der genauen klinischen Beobachtung, so dass 
beim Eintritt in die Behandlung derartige Yorstellungen schon 
durch andere Ideen fiberdeckt werden. Eine bekannte Analogie 
findet dieser Umstand bei den traumatisch-neurotischen Zustanden, 
in denen die eigentliche psychische Yeranlassung binnen kfirzester 
Zeit ganz in den Hintergrund gedrangt wird. 

Es konnten nun einige Einwendungen gegen meine An- 
schauung von der Wirksamkeit psychischer Ursachen bei der 
Melancholie geltend gemacht werden. In erster Linie ware hier 
der erblichen Yeranlagung zu Geisteskrankheiten zu ge- 
denken. In fast alien Lehrbuchern wird dieselbe als Hauptursache 
der Psychosen gemeinhin betont, hinter denen andere Ursachen 
an Wichtigkeit weit zurfickstehen. Auch Krapelin 1 ) hebt die 
„krankhafte Anlage a als das Wichtigste hervor, auf deren Boden 
erst die psychischen Ursachen ihre Wirksamkeit entfalten. Gaupp 2 ) 
sagt speziell von den Melancholischen, dass die Mehrzahl schwer 
belastet ist. Jene anfanglich erwahnten, von Weygandt manchen 
Irrenarzten in den Mund gelegten Aeusserungen sprechen in 
demselben Sinne. Da ist es nun zunachst auffallig, dass bei 
meinen, allerdings nicht sehr zahlreichen Fallen nur 34 pCt., 
also ein Drittel, erblich belastet sind. Wenn die erbliche Be- 
lastung wirklich die wichtigste Rolle spielte, so mfisste sie doch 
haufiger zu finden sein, z. B. habe ich fur die nach allgemeiner 
Anschauung am meisten aus endogener Yeranlagung hervor- 
gehenden paranoiden Geistesstorungen nach denselben Gesichts- 
punkten in einer demnachst in der Allgemeinen Zeitschrift fur 
Psychiatrie erscheinenden Arbeit bis zu 80 pCt. erbliche Be- 
lastung gefunden. Es ist moglich, dass meine ralativ geringen 
Zahlen erblicher Belastung bei der Melancholie sich bei sehr ge¬ 
nauen bis fiber den Grossvater und darfiber hinausgehenden 
anamnestischen Erhebungen sich erhohen wfirden; solche Nach- 
forschungen sind jedoch, zumal bei unserer Arbeiterbevolkerung, 
aussichtslos. Andererseits ist aber auch nicht zu verkennen, 
dass bei der Moglichkeit genauer Aufschlfisse der Prozentsatz 
der erblich Belasteten sich bei meinen Melancholien niedriger 
stellen konnte. Durch Geistes- oder Nervenkrankheit der 
direkten Yorfahren (Eltern, Grosseltern) sind nur neun meiner 
Falle belastet. Bei zweien davon ist angeblich der Vater 
„kurze Zeit vor dem Tode geisteskrank u gewesen. Ist eine 
senile oder apoplektisclie Demenz, die hier am ehesten im Be- 
reich der Moglichkeit liegt, fiberhaupt als eine erbliche Belastung 
aufzufassen? Koller 3 ) halt Apoplexie, Dementia senilis und einen 
grossen Teil der Nervenkrankheiten ffir vollig unerheblich in der 
Belastungsfrage. Aehnlich wenig erheblich rechnet sie Belastung 
bei entfernten Verwandten. Ich finde solche 7mal beim Onkel, 

J ) 7. Auflage seines Lehrbuchs. 

*) Gaupp, 1. c. 

*) Arch. f. Psych. 1895. Bd. XXVII. 
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Tante und Schwester and kann es nicht nachweisen, wieviel dieser 
Falle auf eine im Leben erworbene Disposition (Alkoholismas) 
zuruckzufahren sind und somit als eigentliche Belastungswerte 
nicht gerechnet werden konnen. Zweimal habe ich ferner den im 
Fragebogen angegebenen Alkoholismus des Yaters als Belastung an- 
genommen; Bachzuweisen war dagegen nicht, dass der Alkoholismas 
bereitszar Zeit der Zeugung des spater melancholischen Kindes be- 
standen und somit eineKeimschadigung bedingt hatte, womit die erb- 
liche Belastung erst erwiesen ware. Im ganzen werden daher meine 
Zahlen wohl die Mittelstrasse halten. Leider ist ein exakter Yer- 
gleich mit den Belastungsverhaltnissen Gesunder nicht genugend 
sicher moglich und die Angaben in der Literatur daruber sehr 
verschieden. Koller 1 ) fand 370 Geistesgesunde in 59 pCt. mit 
psychischen Anomalien in der Yerwandtschaft behaftet, 370 Geistes- 
kranke in 76,8 pCt. belastet. Jost a ) fand bei 200 Geistesgesunden 
nur 3 pCt. Belastete, Nacke 8 ) bei 80 Irrenpflegern 17,5 pCt. Be¬ 
lastung, meint aber, 20—25 pCt. bei Gesunden als nicht uber- 
trieben annehmen zu durfen. Alle diese Zahlen sind viel zu klein 
und deshalb Zufalligkeiten unterworfen. Ein richtiger Yergleich 
zwischen der erblichen Belastung Melancholischer und Gesunder 
ist erst dann moglich, wenn zum Vergleich die ganze Bevdlkerung 
eines bestimmten Aufnahmebezirks daraufhin gepruft werden kdnnte, 
von der die betreffenden Kranken doch nur eine besondere Aus- 
lese bilden. Im ubrigen muss man weiter bekennen, dass wir erst 
ganz am Anfang unserer Erkenntnis der einschlagigen Fragen 
stehen, dass eine selbst schwere, gehaufte Belastung nur eine 
gewisse Wahrscheinlichkeit des Erkrankens, keine Notigung dazu 
in sich schliesst und tatsachlich ein gewisser Teil solcher Familien- 
mitglieder nicht offensichtlich geisteskrank wird 4 ). Wollte man 
die erbliche Yeranlagung als Hauptursache der Melancholie an¬ 
nehmen, so mussten Belastete offenbar haufiger ohne Ursache er- 
kranken. Dies stimmt jedoch nicht mit meinen Beobachtungen. 
Von 19 Belasteten erkranken 5, von 36 nicht Belasteten 11, ohne 
erkennbare Ursache, also ungefahr derselbe Prozentsatz. 

Als ein weiteres ursachliches Hauptmoment fur den Aus- 
bruch der Melancholie konnten das Lebensalter und die mit 
ihm zusammenhiingenden physiologischen Ruckbildungs- 
vorgange angefuhrt w r erden. Krapelin stellt ja in der neuesten 
Auflage seines Lehrbuches die Melancholie an die erste Stelle der 
Psychosen des Ruckbildungsalters. Hierfiir konnten zunachst auch 
die Altersverhaltnisse meiner Falle sprechen. Die Mehrzahl der- 
selben (45) fallen in das Lebensalter zwischen 40—50, nur zwei 
Frauen erkranken in den 30er Lebensjahren, 8 Personen jenseits 

loco citato. 

*) Krapelins Lehrbuch. 7. Aufl. I. Bd. S. 116. 

*) Nacte, Sogenannte aussere Degenerationszeichen bei der pro- 
gressiven Paralyse der Irren. Allg. Zeitschr. f. Psych. 1898 

4 ) Vergl. Hoche, Zur Frage der erblichen Belastung bei Oeistes- 
krankheiten. Med. Klinik. 1905. No. 18. 
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des 60. Jahres. Aber es erheben sich trotzdem Bedenken. Von 
den Mannern stand gerade die Halfte (7) im Alter von 40 bis 
45 Jahren, und man konnte bei ihnen von korperlichen Ruck- 
bildungsvorgangen nichts entdecken; es wurde sich auch mancher 
von uns unangenehm getroffen ffihlen, wenn ihm gesagt wurde, 
es beginne bei ihm in diesem Alter, wo namentlich in akademisch 
gebildeten Kreisen haufig erst eine Lebensstellung erreicht ist, die 
geistige und korperliche Rfickbildung. Ein weit wichtigerer gegen 
die alleinige Wirksamkeit der Involutions vorgange sprechenderGrund 
ist die relativ gute Heilbarkeit der Melancholie. 17 von meinen 
Fallen, gleich 31 pCt., gehen in Heilung aus, darunter befinden sich 
Kranke von 58, 62 und 69 Jahren, die bei der Entlassung zwar 
eine Hebung des Gesamternahrungszustandes, aber nach wie vor 
deutliche Alterserscheinungen aufwiesen. Wir sind auch durch 
keine Mittel imstande, einmal aufgetretene Alterserscheinungen 
zurfickzubilden, z. B. wurde jedermann fur einen Charlatan ge- 
halten werden, der sich unterfinge, bei einer einmal nachzuweisen- 
den Dementia senilis Heilung zir versprechen. Beim Krebs fallt 
es auch niemand ein, mit dem Alter allein das Auftreten des- 
selben begrunden zu wollen, sondern die infolge embryonaler Ent- 
wicklungsstorung oder krankhafter Vorgange heterop wuchernden 
Epithelzellen sind das Wesentliche und die Bevorzugung bestimmter 
Lebensalter das Nebensachliche 1 ). So kann meines Erachtens 
nicht das Lebensalter bei der Melancholie das allein Entscheidende 
sein, sondern es muss irgend eine andere ausgleichbare Schadi- 
- gung des Korpers die Hauptursache bilden. 

Ein naherer Zusammenhang der Melancholie kdnnte noch 
vermutet werden mit der Menopause. Der grossere Teil meiner 
Falle betrifft auch tatsachlich Frauen, und zwar in dem kritischen 
Lebensalter. Ich habe hier nach Moglichkeit nachgeforscht. In 
19 Fallen bestand Menopause seit unbekannter Zeit, in 6 Fallen 
war die Menstruation noch vorhanden, davon naherten sich jedoch 
4 dem klimakterischen Alter. 6mal bestand Menopause seit 
1 Jahr, 4mal von einem bis zu 5 Jahren, 5mal fiber 5 Jahre bis 
an 30 Jahre. Unter diesen letzteren findet sich allerdings 3 mal 
eine antezipierte Klimax mit 30, 37 und 39 Jakren. Die relativ 
grosse Zahl, bei der die Melancholie spater als 1 Jahr und bis 
zu 30 Jahren nach der Menopause einsetzt, muss doch stutzig 
machen. Auch mfisste man, da jede Frau ihre Klimax durch- 
zumachen hat, mit Wahrscheinlichkeit eine grossere Haufigkeit 
der Melancholie erwarten. 

Schliesslich konnte man daran denken, dass der A us fall 
der Drfisenfunktion der Ovarien in der Menopause eine Art 
Selbstvergiftung des Korpers herbeiffihre. Hiergegen sprechen 
die bereits gegen die ursachliche Wirkung der Menopause ge- 
machten Einwendungen. Dobrick*) hat in 7 Fallen, wovon 

J ) Orth, Morphologic der Krebse und ihre parasit&re Theorie. Berlin, 
klin. Wochenschr. 1905. No. 11 u. 12. 

*) Allg. Zeitschr. f. Psych. 1899. Bd. 56. 
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zwei Melancholien betrafen, mit Oophorintabletten behandelt, 
obne Erfolg. Weitere Versuche in dieser Richtung und speziell 
bei Melancholie sind mir nicht bekannt, trotzdem von Landau 
und Mainzer die Tabletten gegen die klimaktrischen Beschwerden 
und auch gegen psychische Alterationen wenigstens als von 
vorubergehender Wirkung empfohlen wurden. 

Es ist nicht zu verkennen, dass eine Mehrzahl von 
Fallen ubrig bleibt, bei denen weder die erbliche Be- 
lastung, noch das Lebensalter, noch die Menopause 
allein ursachlich die Melancholie erklaren, sondern in 
denen wir zur Erklarung andere Ursachen heranziehen 
mussen. Ein kleinerer Teil dieser Ursachen ist korper- 
licher Art (Influenza, Laktation), der weit grossere Teil 
ist psychischer Art. Ganz besonders spricht hierfiir auch der 
Umstand, dass gar nicht so selten auf eine psychische Yer- 
anlassung hin ein Rezidiv der Melancholie auftritt. Unter meinen 
Fallen finden sich solche 5mal, in denen nach 3—6 Jahren ein 
neuer Ausbruch einer Melancholie auf einen aussern Anlass hin 
erfolgte und selbst eine strenge Kritik keine Anhaltspunkte fur 
ein manisch-depressives Irresein gewinnen konnte. 

Wenn wir somit die psychischen Ursachen in 70pCt. 
aller bekannten Ursachen bei Melancholien vertreten 
finden, so drangt sich naturlich die weitere Frage nach 
ihrer eigentlichen Wirkungsart auf. Vergegenwartigen wir 
uns, dass die Affekte, und besonders die depressiven, eine so hervor- 
ragende Rolle in der Aetiologie der Melancholie spielen, und 
letztere nur eine ausserlich nicht begriindete, krankhafte Steigerung 
eines an und fur sich normalen .Trauerzustandes ist, so muss es 
zweckmassig erscheinen, bei Untersuchung dieser Fragen von 
den Aeusserungen normaler Affekte auszugehen. In neuerer Zeit 
hat sich Lange 1 ) eingehend mit dem Einfluss der Gemuts- 
bewegungen auf den menschlichen Korper beschaftigt. Es lolint 
sich, seinen Ausfuhrungen zu folgen. Er unterscheidet zwei, in 
ihrer physiologischen Wirkungsart sich nahestehende Affekt- 
gruppen, 1. Freude—Zorn, 2. Kummer- Schreck. Die erste 
exaltative Gruppe interessiert uns nur insoweit, als sie mit einer 
Reizung der Vasodilatatoren und in geringerem Grade einer ver- 
starkten Innervation der willkurlichen Muskeln einhergeht. Um 
so bedeutsamer ist die zweite, die depressive Gruppe fur die 
Entstehung der Melancholie, wie meine Falle zur Geniige be- 
weisen. Ihre Wirkung aussert sich in einer Reizung der unwill- 
kurlichen Muskeln, zumal der Vasokonstriktoren, und z. T. davon 
abhangend in einem liihmenden Einfluss auf die willkurlichen 
Muskeln. Erstere bedingt die auffalligsten korperlichen Begleit- 
erscheinungen der depressiven Affekte. Das Blut wird aus der 
Haut und den Organen durch Kontraktion der feineren Arterien- 

Ueber Gemutsbewegungen. Uebersetzt von Kurella, Yerlag v.Thoma, 
Leipzig 1887. 
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aste in die grosseren Gefasse gedrangt, wobei der Blutdruck sich 
selbstverstandlich erhohen muss. 1 ) Die Haut wird blass, ihr 
Turgor herabgesetzt, Blutmangel in den Lungengefassen lost 
qualende Empfindungen auf der Brust aus, denen durch lange 
Atemzuge, „Seufzer a , abgeholfen wird; der Blutmangel im Gehirn 
zeigt sich in geistiger Tragheit, mangelnder Innervation der 
Beweguugen, vielleicht auch Schlaflosigkeit. Bei langerer Dauer 
muss es naturgemass infolge mangelhafter Blutversorgung zu 
ErnahrungsstSrungen kommen, wie sie sich in dem fruhzeitigen 
Altern, Runzelung der Haut, Schwund des Fettgewebes beim 
Kummervollen kundgibt. Der Schreck bewirkt nur eine graduelle 
Steigerung dieser Erscheinungen mit plotzlichem Eintritt. Er 
fuhrt zur volligen Lahmung des willkiirlichen Bewegungsapparates 
(„gebannt, sprachlos, versteinert"), der Gefasskrampf fuhrt zum 
Erblassen der ausseren Haut, am Gehirn eventuell bis zur Ohn- 
macht infolge Anamie. — Diese Beobachtungen Langes werden 
uns verstandlich durch die Lehren der Physiologic. 3 ) Yon der 
Grosshirnrinde fuhren Verbindungsfasern zu dem dominierenden 
Yasomotorenzentrum in der Medulla oblongata, so dass psychische 
Einwirkungen, sei es nun in Gestalt von perzipierten Sinnes- 
eindrucken oder komplizierter psychischer Vorgange (Vorstellungen), 
eine vorgeschriebene Bahn vorfinden, ihren Einfluss zu aussern. 
Welcher Art der eigentliche Reiz in der Hirnrinde ist, welcher 
durch den Affekt gesetzt wird, ist nicht naher bekannt und wird 
es auch wohl kaum je werden. Am nachsten liegt es, auch hier 
daran zu denken, dass Anomalien der Blutverteilung beteiligt 
sind, auf welche die Zellen der Hirnrinde in ihrer spezifischen 
Art reagieren. 

Finden wir ahnliche korperliche Erscheinungen wie beim 
einfach depressiven Affekt auch bei der Melancholie wieder? 
Emminghaus beschreibt in seiner Psychopathologie als solche 
charakteristischen Ercheinungen Gefuhl von Enge und Druck in 
der Herzgegend, elenden, fadenformigen Puls, Blasse der ausseren 
Teile und Schleimhaute, erschwerte Respiration, tonlose Stimme, 
Parese der animalischen Muskeln. Schule und Krafft-Ebing 
heben in ihren Lehrbuchern hervor, dass die Arterien kontrahiert 
sind, der Puls klein, drahtartig, zusammengezogen ist. Krapelin 
betont in der neuesten Auflage seines Lehrbuches das Gefuhl 
kdrperlicher Schwache bei Melancholischen, das Sinken der Er- 
nahrung, das Gefuhl von Spannung und Druck am Herzen, die 
Kleinheit des Pulses, die blassen und blutleeren Schleimhaute. 
Dieselben Erscheinungen sowie die korperliche Erschopfung bei 
Melancholie hebt Ziehen in seinem Lehrbuch hervor. Cramer 8 ) 
hat mit dem Ansteigen des Angstaffektes in der Melancholie ein 
Ansteigen des Blutdrucks nachgewiesen und kommt zu dem 


J ) Vergl. Landois, Lehrbuch der Physiologie. 
s ) Vergl. Landois’ Physiologie. 

*) Munch, med. Wochenschr. 1892. No. 6 u. 7. 
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Schluss, dass mit grosser Wahrscheinlichkeit der erhdhte Blut- 
druck die Ursache der Angst ist. 

Ich glaube, einem jeden wird die frappante Aehnlichkeit 
der Aeusserungen eines normalen Traueraffektes und einer Melan¬ 
cholic, wie er von mir ja nicht zuerst betont wird, in die Aagen 
fallen. In beiden Fallen steht die vasokonstriktorische Reizung 
mit ihren Folgen im Mittelpunkt aller Erscheinungen.. Da sie 
mit dem Wohlbehagen des Korpers kontrastiert und zu Unlust- 
gefuhlen resp. sogar zu Ernahrungsstorungen fuhrt, so kann sie 
bei einmaliger starker (Schreck) oder bei langerer, schwacherer 
(Kummer, Sorgen) Einwirkung zu wirklicher Krankheit fuhren. 
In haufigen Fallen ist dies die Melancholie, die nur eine krank- 
hafte Steigerung der physiologischen Erscheinungen des ein- 
wirkenden depressiven Affektes darstellt, womit jedoch nicht 
gesagt sein soli, dass nicht auch andere Krankheitsbilder durch 
depressive Affekte hervorgerufen werden konnen (Schreckneurose). 
Exaltative Affekte kontrastieren im Gegensatz zu den depressiven 
an und fur sich nicht mit dem Wohlbefinden des Korpers, geben 
daher auch kaum Anlass zu krankhaften Storungen. 

Eine andere Frage ist es, ob mit den beschriebenen kSrper- 
lichen Begleiterscheinungen der normalen und pathologisch ge- 
steigerten Affekte das Wesen derselben erschopft ist. Ich mochte 
hier nicht zu ausfuhrlich auf diese theoretischen Streitfragen ein- 
gehen. Lange lehnt die Annahme eines besonderen seelischen 
Affektes als unnotig ab, da mit der Beseitigung der korperlichen 
Phanomene z. B. durch Medikamente der Affekt selbst schwinde. 
Cohn 1 ) nimmt ausserdem noch eine „isolierte Gehirnstimmung* 
als Ausdruck von „Organgefuhlen“ des Gehims an. Pilcz 
betont, wie vor ihm Neumann und Flemming um die Mitte 
des vorigen Jahrhunderts, die ausschliessliche korperliche Wirk- 
samkeit auch psychischer Ursachen bei Erzeugung von Krank- 
heiten. Lipschitz in seiner erwahnten Arbeit nimmt fur die 
Mehrzahl seiner Melancholien einen direkt psychischen Zusammen- 
hang zwischen psychischer Ursache und Psychose an, ohne sich 
aber naher dariiber auszulassen. Ziehen 2 ) wendet sich gegen 
die Anschauung, als ob der Gefasskrampf durchweg auf Affekte 
zuriickzufuhren sei; er finde sich auch ohne Affekt, andrerseits 
kamen heftige Erregungsaffekte ohne die fur Gefasskrampf 
charakteristische Yerminderung der Ruckstosselevation vor. 
Letzteres entspricht insofern den Langeschen Erfahrungen, als 
er fur einen Teil der Affekte, die exaltativen, sogar das Gegenteil 
eines Gefasskrampfes nachweist. Bezuglich des ersten Punktes 
fehlen mir eigene Erfahrungen; ich kann mir jedoch etwa eine 
Melancholie mit vollem, weichem Puls und herabgesetztem Blut- 
druck nicht vorstellen und habe eine solche bisher nicht gesehen. 

Es liegt mir im iibrigen vollig fern, die Wirksamkeit 

*) Gemutserregungen und Krankheiten. 1903. 

8 ) Ziehen, Psychiatrie. 2. Aufl. 1902. 
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anderer atiologischer Faktoren bei der Meiancholie in Abrede 
zu stellen und einseitig die vasomotorische Theorie derselben als 
allein gultig ins Feld fuhren zu wollen. Aber fur die Mehrzahl 
meiner Falle und zumal der durch psychische Ursachen be- 
dingten scheint mil* denn doch ein enger Zusammenhang zwischen 
dem veranlassenden depressiven Affekt und der Psychose zu be- 
stehen, bei welchem vasomotorische Jnnervationsanomalien eine 
hervorragende, vermittelnde Rolle spielen. Sie stehen vielfach 
direkt in einem ursachlichen Verhaltnis zu der Angst und der 
Ernahrungsstorung bei der Meiancholie, wie Cramer dies fur 
erstere bereits mit Wahrscheinlichkeit angenommen hat. Diese 
Auffassung ldst fur eine Reihe von Melancholien auch die ein- 
gangs meiner Arbeit betonten Schwierigkeiten. So wird die 
relativ gute Heilbarkeit der Meiancholie verstandlich. Die 
vasomotorische Storung und die Ernahrungsstorung sind eben 
bis zu einem gewissen Grade ausgleichbare Krankheitsvorgange. 
Dass nicht alle Melancholien heilen, kann in Analogie mit anderen 
korperlichen Erkrankungen nicht weiter Wunder nehmen und 
spricht nicht gegen meine Anschauung. Melne Auffassung steht 
auch in bestem Einklang mit den therapeutischen Erfahrungen 
bei der Meiancholie. Opium und Bader sind die besten Hiilfs- 
mittel im Kampfe gegen sie. Yon ersterem fuhren 0. Schmiede- 
berg wie Tappeiner in ihren Lehrbuchern der Arzneimittellehre 
als charakteristische Wirkung schon nach arzneilichen Gaben an: 
Gefasserweiterung der Haut, wahrscheinlich auch des Gehirns, 
durch zentrale Abminderung des Gefasstonus dieser Gebiete. 
Von langeren, lauen Badern haben Busch und Plaut 1 ) als 
konstante Wirkung ein betrachtliches Sinken des Blutdrucks ge- 
sehen. Das Opium sowohl wie die Bader linden demnach ihren 
Angriffspunkt am vasomotorischen Nervensystem. Es liegt daher 
nahe, anzunehmen, dass auch der manche Melancholien aus- 
ldsende Reiz in der Hirnrinde durch Gefasskontraktion bedingt 
wird und die sedative Wirkung des Opiums und der Bader sich 
in einerVasodilatation der Rindengefasse geltend macht — cessante 
causa cessat effectus. — Hugo Schulz in seinem Grundriss der 
Arzneimittellehre nahert sich dieser Auffassung, wenn er vom 
Opium sagt, ein Teil der am Gehirn auftretenden Veranderungen 
scneine bedingt zu sein durch Beeinflussung des Gefiisssystems 
(S. 158). — Die Wirksamkeit vasomotorischer Faktoren erkliirt 
auch bestens das Ueberwiegen der Frauen bei der Meiancholie. 
Das Gefassnervensystem ist anerkanntermassen bei dem weib- 
lichen Geschlecht viel erregbarer als bei den Mannern. — 
Schliesslich erklart sie auch die Bevorzugung des klimakterischen 
Alters bei den Frauen. Durch die physiologischen Ruckbildungs- 
vorgiinge jener Jahre an den Genitalien werden schon normaler- 
weise allerlei Reize der Gefassnerven gesetzt (Blutwallungen, 


l ) Experimentelle Untersuchungen uber die Wirkung verl&ngerter 
Bftder. Centr.-Bl. f. Nervenheilkunde und Psychiatric, 1905, No. 195. 
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fliegende Rote, Hitze), so dass ein neuer, durch psychische 
Id suite gesetzter Reiz um so leichter zur HeryorbringuDg einer 
zentralen Neurose der Gefassnerven in Form von Spasmus und 
konsekutiver ErnahrungsstSrung, d. h. den beiden wesentlichsten 
korperlichen Erschcin ungen der Melancholie, fuhrt. Wenn 
psychische Ursachen somit nur durch korperliche Vorgange 
wirksam werden, so fallt letzten Endes die scharfe Grenze 
zwischen psychischen und korperlichen Krankheitsursachen, und 
diese Auffassung ist geeignet, die ersteren ihres laienhaften Bei- 
geschmacks zu entkleiden, den sie vielfach auch in arztlichen 
Kreisen noch geniessen. 

Die Ergebnisse meiner Arbeit lassen sich dahin zusammen* 
fassen: 

1. Die psychischen Ursachen spielen bei der Melancholie eine 
ganz erbebliche Rolle. 

2. Als psychische Ursachen kommen bei der Melancholie nur 
depressive Affekte in Betracht; zumeist sind chronisch 
depressive (Rummer, Sorge), in einer kleinen Zahl von 
Fallen auch akut depressive Affekte (Schreck) wirksam. 

3. Die psychischen Ursachen wirken der Hauptsache nach 
durch korperliche Vorgange, welche bei den depressiven 
Affekten vornehmlich in einer Reizung der verengernden 
Gefassnerven bestehen; bei langerer Dauer kann die damit 
gegebene mangelhafte Blutversorgung zu einer allgemeinen 
Unterernahrung fuhren. 

4. Der vasokonstriktorische Reizzustand und die Ernahrungs- 
storung sind bei einer Reihe von Melancholien die hervor- 
stechendsten Symptome und stellen zumal bei den durch 
psychische Ursache bedingten Melancholien nur eine Steige- 
rung des sozusagen normalen, depressiven Affektes be- 
zuglich Intensitat und Dauer dar. 

5. Beides, die Gefassnerven- und die Ernahrungsstdrung, sind 
ausgleichbare und einer Behandlung zugangliche Schadlich- 
keiten. Mit Beseitigung der vasokonstriktorischen Er- 
scheinungen (Opium, Bader) schwindet auch das hervor- 
stechendste psychische Symptom der Melancholie, die Angst. 

6. Der eigentliche, einer Melancholie in der Hirnrinde zu- 
grunde liegende Vorgang ist nicht bekannt. Ein Analogie- 
schluss von den einer Beobachtung zuganglichen Gefassen 
sowie unsere therapeutischen Erfahrungen lassen daran 
denken, dass auch hier eine Gefassinnervationsstorung im 
Sinne eines Gefassspasmus mitspielt. 

7. Die grossere Beteiligung der Frauen erklart sich einmal 
durch die grossere Empfindlichkeit des weiblichen Gefass- 
nervensystems uberhaupt, andererseits werden psychische 
Ursachen im klimakterischen Alter, wo normalerweise schon 
allerlei Reizungen des Gefassnervensystems von den Genital- 
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organen aus beobachtet werden, besonders wirksam werden 
konnen. In diesem Sinne bietet dieses Lebensalter eine ge- 
wisse Predisposition. 

8. Die erbliche Belastung steht als ursachliches Moment er- 
heblich gegen die vorstehenden Faktoren zuruck. 


Jahres-Versammlun? des deutsehen Vereins fflr Psychlatrie 

am 20. und 21. April 1906 in Munchen. 

Bericht yon Dr. Lilienstein-Bad Nauheim. 

I. SitzQDg 20. April 1906, to rmittags, in der Psy chiatrischen Klinik. 

Vorsitzender: Moeli-Berlin. 

Begruesi wird die Yersammlung darch Stasis rat Ezzellenz v. Bamm 
im Anftrage der Regierung, durch den Generalstabsarzt der bayrischen Armee 
yon Bestelmeyer fur die Medizinalabteilung des Kriegsministeriums, durch 
Hofrat von Hosslin fur den Munchener arztlichen Verein, durch Gaupp 
and Alzheimer fur das Lokalkomitee. 

Der Yorsitzende gedenkt der im letzten Jahr yerstorbenen Psychiater 
und Mitglieder des Vereins Halbey, Wagemann, Ranzau, Besser und 
wurdigt besonders die Yerdienste der yerstorbeneu Mitglieder Wernicke und 
Lae hr um den Fortschritt der Psychiatrie. Hans Laehr wird an Stelle 
seines Vaters zum Schriftfuhrer ernannt In Ausfuhrung der Beschlusse der 
letzten Jahresyersammlung ist vom Yorstand bei den preussischen Kreis- und 
Proyinzialregierungen eine Reform derldiotenfursorge angeregt worden. Ebenso 
die Schwacnsinnigenfursorge (Tippel). 

Stoltenhoff berichtet uber die yon seiten des Yereins angeregten 
staatlichen FortbiMungsknrse ftp Anstalts&rzte in Berlin, an denen 
jahrlich 25 Aerzte teilnehmen sollen. 

Alsdann erstattet Heilbronner-Utrecht dasReferat UebeP die Spraeh- 
stftrungen bei fanktionellen Psyehosen mit Aassehlass der aphasisehen 
Stbrangen. 

Er beschrknkt sein Thema auf die reinen Sprachstdrungen, die allseitig 
als solcho anerkannt werden. Bekanntlich ist dieser Begriff yon den yer- 
•chiedenen Autoren yerschieden weit gefasst worden, am weitesten yon 
Wernicke, nach dem sich fast s&mtliche Psychosen unter die transkortikalen 
Sprachstdrungen unterbringen liessen. 

H. glaubt, dass man nur 1. Reiz- und 2. Ausfallserscheinungen zu unter- 
scheiden brauche. Die 3. Art der Storung, die Parafunktion (Wernicke), 
lasst sich meist als eine Mischung jener beiden Grundstorungen darstellen. 
Wenn auch die Sprache mehr als jede andere motorische Funktion ein Reagens 
auf die verschiedenen Gehirnvorgange darstellt, so yersagt dieses Reagens 
doch auch wieder in sehr yielen Fallen. So ist z. B. beim Mutacismus die 
Annahme von Gehirnstorungen nur unter Zugrundelegung von Analogie- 
schlussen mdglich. Zu den Ausfallerscheinungen rechnet H. auch das un- 
grammatikalische Sprechen. 

Unter den Reizerscheinungen spielt besonders der prim&re Rede- 
drang, die Yerbigeration, eine grosse Rolle, der sehr haufig mit einer Steigerung 
der normalen Rede nicht nur in extensiver, sondern auch in intensiver 
Richtung verbunden ist. Die Kranken bevorzugen dabei kurze Worte mit 
wenig Silben: wahrend in der normalen Redeweise 170—220 Silben auf 
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100 Worte kommen, fin den sich in den Redeproben der Geisteskranken meist 
wesentlich weniger Silben, in einzelnen Proben kommen nur 120 Siiben anf 
100 Worte. 

Die Zahl der Silben in der Minute ist entgegen der landl&ufigen Ansicht 
nieht vermehrt. Der Eindruck des schnelleren Redens wird nur durch den 
unaufhdrlichen, pauselosen Redefluss, durch das lautere Sprechen hervor- 
gerufen. Gewdhnlich steigert sich die Verbigeration nach und nach, dabei 
werden die Worte lauter. In manchen Fallen erfolgt aber auf einen Reiz ein 
Redefluss, der allmahlich abklingt. 

Eine typische pathologische Sprachstorung sieht H. in der Rhythmi- 
sierung, die sich haufig experimentell, z. B. durch ein Metronom, erzeugen 
lasse. Andere motorische Funktionen kdnnen auch beim Gesunden (z. B. das 
Gehen durch Marschmusik) rhythmisiert werden, niemals aber die Sprache. 
Als typisch muss auch angesehen werden, dass beim Gesunden der Rede die 
Absicht, sich mit anderen in Beziehung zu setzen, sich zu verstandigen, 
zugrunde liegt. Beim primaren Rededrang ist das nicht der Fall. 

H. versucht eine Analyse des Inhalts beim Rededrang, der keinen 
Wahnvorstellungen und auch nicht der Absicht, sich mitzuteiien und zu ver- 
standigen, entspringt, und verweist auf die Arbeiten von Stransky und 
Liepmann, welch letzterer besonders den sensorischen Anteil genauer fest- 
gestellt hat. Zu den rein motorischen Reizerscheinungen gehort das Relterieren 
bestimmter Wortverbindungen, das Herunterleiern von Monatsnamen, Bibel- 
spruchen. Auch die interessanten Falle, in denen die heterogensten Dinge 
in einen Satz aufgenommen werden. Die Alliterationen gehoren nicht hierher, 
sondern sind sensorische Erscheinungen. Aschaffenburg bringt den Rede¬ 
drang zu sehr mit der Ideenflucht in Beziehung. Diese beiden Erscheinungen 
treten gesondert auf. Die Haftvorstellungen bei der Perseveration sind 
haufig gleichgultiger Natur. In der Echolsuie sieht H. eine reine Ausfall- 
erscheinung. Ideenflucht und Ablenkbarkeit mussen scharf getrennt werden. 
Wernicke fasste die Verbigeration als eine Hyperproduktivitat (intrakorti- 
kale Hyperkinese) auf. H. nimmt diesen StandpuDkt nicht ein. Er steht 
auch, ebenso wie die meisten Autoren, im Gegensatz zu Kahlbaum, der 
eine bestimmte Art der Erregung mit bestimmter Lokalisation annahm. 

Die Sprachneubildungen sind von Neisser u. A. genauer studiert 
worden. Die von Kranken vielfach gebildeten Termini technici sind nach 
Rieger keine Sprachanomalien, da sie auch von Gesunden gebildet werden. 
Der grosste Teil der Sprachneubildungen sind Reste von akuten Psychosen. 
Bei der Verbigeration, der Paralogie u. s. w., den echten Reizerscheinungen 
im Sprachbildungssystem treten gewohnlich auch Reizerscheinungen in der 
iibrigen Korpermuskulatur auf. 

Es ist wichtig, die Sprachstorungen zu analysieren und die einzelnen 
Komponenten festzustellen, weil das Gesamtbild als solches kaum patho- 
genetisch zu verstehen ist. Selbst der einfache Rededrang ist noch nicht 

f enugend klargestellt Der „Wortsalat“, die Sprachverwirrtheit, die in- 
oharente Sprachstorung sind komplizierte Zustandsbilder, deren einzelne 
Faktoren noch nicht genugend bekannt sind. 

H. erkennt die Notwendigkeit an, einzelne Krankhoitssymptome, wie 
z. B. die Sprachstorungen, ohne Bezugnahme auf bestimmte Krankbeits- 
bezeichnungcn zu besprechen, da die als solche anerkannten Krankheitstypen 
nur „Majoritat88ymptome“ (Roche) sind. In Wirklichkeit gibt es kein ab- 
geschlossenes Krankheitsbild ohne IJebergange, und fast jeder Fall stellt sich 
Anders dar. Zudem gibt es eine Reihe von Sprachstorungen, die uberhaupt 
nicht in eine bestimmte Krankheitsgruppe genoren, und solche, die bei den 
verschiedensten Krankheitszust&nden in gleicher Weise vorkommen. 

Die Klassifizierung der Psychosen ist notig fur den Lernenden und die 
gegenseitige Verstandigung, die Fortschritte der Erkenntnis aber kdnnen 
nur durch die Durchforschung der Einzelsymptome erw&rtet werden. 

H. fasst seine Ausfubrungen etwa folgendermassen zusammen: 

Es ist fur die generelle Betrachtung dringend notig, so scharf als 
moglich zwischen primaren essentiellen Sprachstorungen und den durch 


Digitized by t^ooQle 



Jahres-Versammlung dee deatschen Yereins far Psychiatric. 81 

andere elementare Symptome sekund&r bediugten pathologiechen sprachlichen 
Aeasserangen za scheiden. 

£8 genagt, Reiz- and Aaefallserecheinangen anzanehmen; die *Para- 
fnnktion* l&set sich aaf die eine oder andere dieeer Storungen, eventueil eine 
Kombination beider zuruckfuhren. 

Die rein formalen Aendernngen infolge de§ prim&ren Aaefalls eind 
zar Zeit von den sekand&r bediogten nocb nicht mit Sicherheit abzagrenzen. 
Die inhaltlichen fuhren zu aphasieartigen Aasf&llen, vielleicht zam Agramma- 
tiema8. 

Die Reizerscheinangen (Rededrang, Sprechdrang) bediagen zuweilen, 
keineswegs aber sehr hlafig, quantitative Ver&nderungen; vermehrten 
Stimmaafwand, Beschleanigang dm Spraoktempos, dabei scheinen karze 
Worte bevorzagt za werden. 

Gharakteristischer scheinen: h&ufigeres Spree hen, Steigerang der 
Prodaktion durch den Sprechakt eelbet, das „Nichtaufhdrenk6nnen a and 
Rhythmisier an g. 

Allen Formen dee prim Iren, essentiellen Rededranges gemeinsam ist 
die Eigentdmlichkeit, dass die spraehlichen Aeasserungen nicht dem Zwecke 
der Verst&ndigang and Mitteilang dienen and aach nicht za dienen be- 
stimmt sind; dieses Kriteriam versagt nar bei wenigen Formen, die aach 
genetisch eich als UebergangsMle darstellen. 

Im Inhalt des prim&ren Rededranges spielen eine wesentliche Rolle 
die Eigenleistangen des motorischen und sensorischen Sprachapparates. 
Hierher gehoren: Die eigentlichen Reihenleistangen, von denen aber ein 
Toil der Aafz&hlangen za trennen ist, die vielfachen sinnlosen S&tze, in 
denen die gel&nfige Satzform als Gerust dient, Worterg&nzangen, and als 
vorwiejgend sensorisch bedingte Element© die Reime, Alliterationen and 
andere Klangassoziationen. 

Die Perseveration resp. Verbigeration ist als Folge einer onzureichenden 
Produktivit&t aafzafassen; die Perseveration kann aach arspranglich inhalt- 
lich bedeut8ame Elemente betreffen and so za unrichtiger Auffassung An- 
lass geben. 

Aasser den innersprachlichen Elementen kommen aach im Sprach- 
produkt beim prim&ren Rededrang noch ezogene vor; hierher gehoren — 
neben wahnhaften and affektiv ausgeldsten — namentliche Ablenkbarkeit 
and Ideenflacht. 

Yon diesen ist die Ablenkbarkeit wahrscheinlich zumTeil sekand&re Folge 
des Rededranges, far einen anderen Teil ist die Annahme einer prim&ren 
Stdmng, die zur Ablenkbarkeit fahrt, nicht von der Hand za weisen. 
Sicher mass eine der&rtige prim&re Storang als Ursache der Ideenflacht an- 
genommen werden; dagegen ist der Rededrang die notwendige Voraus- 
setznng far das Manifestwerden der Ideenflacht. Ablenkbarkeit and Ideen¬ 
flacht sind in ihrer Bedsatang far die Gestaltang des Sprachproduktes 
getrennt zu betrachten. 

Der Mitteilangsdrang des Manischen ist nicht ganz identisch mit dem 
Rededrang schlechthin. Der Rededrang, Sprechdrang, als solcher ist ein- 
heitlich aafzafassen; er kann quantitativ verschieden stark sein, hochstens 
verschieden lokalisiert gedacht werden, aber keine qualitative^ Differenzen 
bieten. 

Das Wesen des Reizvorganges, das dem Rededrang zugrunde liegt, ist 
noch nnbekannt. 

Unter den Sprachneubildungen sind strong zu scheiden: die willkor- 
lich gebildeten Termini technici und diejenigen Neabildangen, die nach 
analogen Gesetzen gebildet sind, wie die sinnlosen Komponenten im Rede¬ 
drang, and zameUt aach Residuen aknter Zast&nde darstellen. 

Analog za betrachten sind die Paralogien and die sogenannte Sprach- 
verwirrtheit; die letztere bezeichnet keine einheitliche Storang, sondern eine 
variable Kombination von Erscheinnngen. Unsere Kenntnis aer zasammen- 
gesetzten Storangsformen ist noch dnrehaas luckenhaft; viele Formen, vor 

Monat88chrilt fttx Psjehiatrie and Nearologie. Bd. XX. Heft 1 . Q 
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allem die sogenannte inkoharente, sind bis jetzt niir ganz provisorisch nach 
negativen Kriterien vereinigt. 

Fur diagnostische Zwecke sind dethalb die Sprachstorungen ailein 
nach dem heutigen Stande nnserer Kenntnisse nur mit grositer Yorsioht 
heranzuziehen. 

„Ueber Verbigeration." 

Pfister-Freiburg benchtet uber psychologUche und klinische Studien 
an verbigerierenden Katatonikern. Er unterscheidet solche, bei denen aus 
den spr&chlichen Stereotypien, bezw. den sonstigen (gleichzeitigen) Aensse- 
rungen das Bestehen beginnender oder ausgeprftgter Sprachverwirrtheit er- 
weislich ist, und solche ohne Sprachverwirrtheit. 

Die Analyse der ersten, weitans grossten Gruppe ergibt, dass die 
Wiederholungen Buchstaben, Buchstabenkonglomerate oder Worte, Satzteile 
nnd gauze S&tze betreffen, die entweder ganz unverandert oder in massiger 
Variation wiederkehren. Die Stereotypien kdnnen sich dabei unvermittelt 
aneinanderreihen oder durch nicht stereotype Worte, S&tze getrennt sein. 

Die differentesten Stereotypien konnen gleichzeitig, a. i. im selben 
Redeakt, sich linden. H&ufiger aber ist ein gewisses Nacheinander: anfangs 
wird noch in normalgeformten, eventuell sinnvollen Sprachgebilden ver- 
bigeriert; im weiteren Verlaufe der Krankheit nehmen die Wortverfehlungen, 
falschen Redegruppierungen zu; elementare Stereotypien (Laute, Silben, 
Worte — meist neugebildeter Art) sind daher spaterhin h&nfiger als zu 
Anfang. 

Was an sonstigen Aeusserungen von den Yerbigeranten produziert 
wird, d. i., was ausserhalb der verbigeratorischen Attacken gesprochen wird, 
bezw. was sich eventuell zwischen die Stereotypien einschiebt, zeigt in Be- 
ziehung auf den sprachlichen Zerfall nicht immer genauen Parallel ism us mit 
den verbigerierten Sprachgebilden. 

Katatonief&lle mit Verbigerieren ohne sprachliche Verfalls- 
erscheinnngen kommen (als passagere Erscheinung, insbesondere in den 
Fr&hstadien der Krankheit) nicht zu selten vor. Wo Rededrang und Ver¬ 
bigerieren aber l&nger andauern, pflegen sich auch meist bald Erscheinungen 
der Sprachverwirrtheit in den stereotvp wiederkehrenden oder sonstigen 
Aeusserungen (progressiv) zu zeigen. Referent beobachtete einen Fail seit 
acht Jahren, der durch seine ganz besondere Eigenart auch auf die Patho- 
genese der Storung ein Licht zu werfen im Stande ist. Es handelt sich um 
eine lenteszierend verlaufene Katatonie bei einem mit 27 Jahren erkrankten, 
jetzt 49 Jahre alten Kaufmann. Neben leicht negativistischen Erscheinungen, 
Bizarrerien, Haltungs- etc. Stereotypien besteht seit (wenigstens) acht Jahren 
Verbigerieren. Spontan oder auf alle raoglichen psychischen Reize (Besuche 
auf der Abteilung, Fragen) hin beginnt Pat. bestimmte, mit im Krankheits- 
beginn aufgetretenenYerfolgung8-,Gr6ssenwahnideen oder fruheren Erlebnissen 
zusammenn&ngende Themata, ununterbrochen oft Stundeu lang, mit etwas 
monotoner, leiser Stimme zu verbigerieren. Ursprunglich war Pat oft tage- 
lang nicht von einem Thema abzubringen, sp&ter konnte man ihn durch 
Yorsagen der Stichworte in ein anderes 9 umschalten M ; jetzt wechselt er 
ofters spontan mit den wenigen Stereotypien, die er verbigeratorisch vor- 
bringt. Bemerkenswert ist dabei, dass erstens Erscheinungen sprachlichen 
Yerfalls noch ganz fehlen, dieSprachkontrolle vollig intakt ist (nur Fluchtigkeits- 
fehler kommen gelegentlich vor); zweitens, dass Pat. insbesondere 1899 bis 
1900 die gleichen ldeen nicht nur mundlich und schriftlich in deutscber 
Sprache, soudern ebenso in den ihm gelaufigen Franzosisch verbigerierte 
— ebenfalls frei von Sprachverwirrtheitssymptomen; alle seine verbigera¬ 
torischen Aeusserungen sind deshalb — ohne ihren wesentlichen Charakter 
einzubussen — auch in indirekter Rede wiederzugeben, was bekanntlich 
bei den andern Verbigeranten nicht der Fall ist. (Neisser.) 

Der ganze Verlauf des Falles erweist nach Ansicht des Ref., dass hier 
das wesentliche ursachliche Moment fQr die standige Wiederkehr derselben 
Worte und S&tze nicht im Sprachapparat selbst gelegen ist. Es handelt 
sich nicht um eine „Einschr&nkung des Sprachvorganges auf bestimmte 
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motorische B&hnen" (Wernicke), um „Erregung aut dem harmonisehen und 
assoziativen ZusammeDhange mit der Umgebung gerissener Parties des 
Spr&ch centrums* (B rosier); es sind uicht organisch funktioncile Wider- 
stinde, die bei bestehendem Redetrieb einLoskommen von denselbeu Worten 
erschweren, unmoglich machen, nicht „spezifi8che Hemmuugeu massgebend, 
die sich dem Rededrange entgegenstellen und so auf die Verbigeration von 
formgebendem Einflusse sind® oder eine „automatische T&tigkeit des emanzi- 
pierten, erethischen Sprachmechanismus" und wie die Erkl&rungsversuche 
mile lauten, die auf andere Verbigeranten zutreffen mogen. Die in vor- 
liegendem Falle das Verbigerieren bedingende Storung muss vielmehr j ensei ts 
des eigentlichen Spracbvorganges gelegen sein. Anomalien in den Vor- 
g&ngen, welche der Spracbbildung vorausgehen, also (formale) Stdrungen im 
Sereiche des Vorstellens sind bier als die wesentlichen Enstohungsbedingnngen 
des Symptoms anzuseben. Und zwar scheinen dem Ref. gewisse syraptoma- 
tische Besonderbeiten des Falles zu erh&rten, dass nicht etwa dissoziierende 
Prozesse, einengende Hemmungen die Ursache des st&ndigen Wiederauf- 
taucbens derselben Ideenkreise bilden. Dieses ist vielmenr nach allem 
bedingt durcb eigenartige Reizvorgange, durch eine besondere Ansprech- 
b&rkeit, infolge welcher dieselben Vorstellungen zwingend immer wieder ins 
BewusstseiD und zu spracblicher Formulierung gedr&ngt warden. 

Der Fall gestattet also, die If rage, die Ziehen (Lebrbuch) offenl&sst, 
•oh fur die Verbigeration die motorische oder Vorstellungsstereotypie wesent- 
licber ist, dahin zu beantworten, dass nicht das reiterierenae Auftreten 
▼on Sprecbbewegungsbildern, Wortvorstellungen, sondern bestimmter Ge- 
danken den Ausgangspunkt des mundlichen und schriftlichen Verbigerierens 
bildet. Trotzdem wird man bier nicht von einer „psychoIogischen“ Motivierung 
des fortw&hrenden Abwandelns der gleicben (wahnhaften) Ideen sprechen 
konnen. Es liegt hochstens eine n Pseudomotivation a fur ihre sprachliche 
Umprkgung vor. 

Der Sprachzerfall konnte das Zutagetreten richtiger Vorstellungs- 
stereotypien aucb untergraben dadurch, dass (wegen der Storung in der Um- 
prigUDg von Vorstellung und Gedanken in Wort und Redewendung) uber- 
naupt nicht mehr gleichartige Sprachgebilde durch die monoton wieder- 
kehrenden Ideen angeregt werden konnen. Es finden bei der Umsetzung 
des Gedankeas zum sprachlichen Ausdruck fortw&hrend die verschiedensten 
paralogischen Entgleisungen statt; die Vorstellungen vergreifen sich, wechselnd, 
nach alien Seiten, so dass alsbald an Stelle der ganz verborgen bleibenden 
gedanklichen Stereotypien nur ein siSodig wechselnder Gallimathias produziert 
wird, in welchen wir tats&chlich die Verbigerationen sprachverwirrter 
Katetoniker mitunter rasch auslaufen sehen. 

D iskussion. 

Neisser findet doch in dem geschilderten Fall die Zeichen des sprach- 
iichen Zerfalls; man musse zwischen formeller und inhaltlicher Storung 
nnterscheiden. Dass tats&chlich letztere vorhanden sei, trete bei Anfuhruog 
der verbigerierten Satze in indirekter Rede hervor. Die Genese sei in 
diesen F&llen nicht in den Sprachzentren, sondern in hoheren psychischen 
Zentren zu suchen. 

Cramer berichtet uber einen Fall, in dem das Zwangsreden bei einem 
sonst vollkommen zweisprachlichen Menschen in der Muttersprache auf- 
getreten sei. 

Hoche halt dasFehlen vonWahnvorstellungen fur solche Verbigerationen 
fur typisch. 

Pfister verweist auf die Publikation. Es liegt ein uicht zu ver- 
kennender Unterschied eben auch darin vor, dass bei anderen Verbigeranten 
die in den Stereotypien oder den nicht stereotypen Einschiebseln meist 
deutlich zn Tage tretenden sprachlichen Zerfallssymptome (Anakoluthe, 
Agrammatismen, Wortverbildungen etc.) die Wiedergabe in indirekter Rede 
unmdglich machen, wahrend in dem skizzierten Falle eine Umsetzung der 
deutschen wie franzosischen Verbigerationen Wort fur Wort moglich ist, 
ohne dass Spezifisches zerstdrt wird. 

6* 
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Hoche-Freiburg: Kritlsehes zur psyehlatrlsehen Formenlehre. 

Der Yortrag, dessen lnhalt sich zu einer kurzen Wiedergabe nicht eignet r 
weil die geistreichen Motmerungen and die gl&nzende Darstellung Hoch ea 
dabei verloren gehen, erscheint in extenso m dem „Centralbl. fur Neurol, 
und Psych.*. 

rraktische Gesichtspunkte, besonders die Einfuhrung der Psychiatrie 
als Examensfach im Staatsexamen, gegenseitige Verst&ndigung, der Unter- 
richt u. 8. w. haben zur Einteilung der Psychosen nach bestimrotem Schema 
gefuhrt. Das Bedurfnis nach „klassifikatorischer Reinlichkeit* sei dabei ver- 
schieden gewesen. Die Psychosen liessen sich nicht scharf trennen, sie warden 
in die Prokrustes-Betten der einzelnen Typen gepresst und gestreckt. 

Der Parallelismus zwischen Geisteskrankneit and Gehirnkrankheit sei 
zum Dogma erhoben worden. Wernickes, Alzheimers, Nissls, fleil- 
bronners und anderer Arbeiten h&tten dies Dogma gefestigt. Demgegen- 
uber zeigt die Wirklichkeit schroffe Abweichungen. Scheinbar identische F&Ue 
g&ben trotz Kraepelins genauen Katamnesen sehr yerschiedene Prognosen, 
scheinbar ganz gleiche Aetiologie rufe sehr yerschiedene Krankheits- 
bilder heryor. 

Auch die Trennung in kleine and kleinste Symptoms kdnne die 
Forschung nicht weiter bringen, schliesslich bringe die gleiche Ursache doch 
sehr yerschiedene Wirkung je nach den getroffenen Personlichkeiten hervor, 
und so erscheine jeder Fall anders. 1 

Das Dogma des anatomischen Substrata fur jede Krankheitserscheinung 
musse fallen gelassen werden. Der Mangel unserer Kenntnis der feinen und 
feinsten Yorg&oge involviere fur die Psychiatrie nichts Beschamendes; schliess¬ 
lich sei die pathologische Anatomie des Gehirns ebenso gut entwickelt wie 
diejenige anderer Organe. H. ist naturlich uberzeugt, dass alien geistigen 
Funktionen anatomisch-physiologische Vorgknge parallel gehen, er furchtet 
nur, dass die Lokalisation der einzelnen psychischen Funktionen nicht durch- 
gefuhrt werden kdnne. Die Aphasielehre, die Reflexe u. s. w. betreffen doch 
nur relatiy einfache Vorgange im Yergleich zur einfachsten psychischen 
Funktion. Jene geben zwar eine Brucke zum Yerst&ndnis der letzteren, eine 
psychische Erkrankung ist aber etwas viel Komplizierteres. Schon das Bei- 
spiel der progressiyen Paralyse zeigt, dass derselbe anatomische Prozess so 
ganz yerschiedene psychische Symptoms bei eleichem Ausgang bietet. Das- 
selbe ist bei der Dementia praecox, bei Alkonolismus u. s. w. der Fall. Der 
Anwendung der Idee des anatomischen Substrats fur Psychosen treten be¬ 
sonders bei den zirkul&ren Psychosen Schwierigkeiten entgegen. Soil der 
anatomische Befund z. B. bei einem im depressiven Stadium durch Suicid 
Gestorbenen diesem Stadium oder dem manischen Stadium entsprechen? 

Sicher gibt es Erkrankungen, die sich nicht auf eine bestimmte Stelle 
lokalisieren lassen, die yielmehr ganze Territories yielleicht die ganze Him- 
rinde ergreifen. Da liesse sich woniger an histologische und strukturelle 
Yer&nderungen als an chemische Einflusse, Stoffwechselvorginge denken* 
Besonders auch bei der progressiyen Paralyse bestehe die Moglichkeit der- 
artiger Storungen. 

Diskussion. 

Alzheimer tritt dieser Kritik des Bestehenden gegenuber und weist 
darauf hin, dass die Darstellungen der Lehrbucher, besonders auch der- 
jenigen Kraepelins, mehr positiv sein mussten. Die Darsteller wussten 
dabei ebensogut wie andere, dass in Wirklichkeit die Ueberg&nge fiiossende 
seien; das beweise die Kritik, die z. B. Kraepelin selbst an den yerschiedenen 
Systemen — ausserhalb seines Lehrbuchs — geubt babe. In ein Lohrbuch ge- 
horen kritische Erorterungen nicht. Am „histologischen Dogma* halt© er r 
Alzheimer, Test. Naturlich sei es moglich, dass chemische Einflusse wirk 
sam sind, aber gewisse Krankheitsbilder (senile Dem., Paral., Tumoren u.s.w.) 
entsprechen doch dem anatomischen Befund, wenn auch die einzelnen klinischen 
Symptome und ganz gewiss nicht alle Symptom© abgeleitet werden konnen. 

Selbst die indiyiduellen Yerschiedenheiten der normalen Menschen 
konDten moglicherweise auf histologische und strukturelle Yerschiedenheiten 
zuruckzufuhren sein. 
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Gaupp: Gerade die Geschichte der Paralyse zeige den Wert der 
anatomischen Untersuchungen. Auch die Histologie der Dementia praecox 
echeine ihm noch aussichtsreich. Am wiehtigsten fur praktische Bedurfnisse 
aber sei die Prognosestellung roit Hilfe der RlasBifizierung, wie sie durch 
Kraepelins Katamnesen ermoglicht werde. 

Cramer: Man musse die Neuronerkrankungen (progressive Paralyse, 
senile Demenz, Syphilis u. s. w.) von den funktionellen Psychosen trennen. 
Bei den ersteren lassen sich tatsachlich aus dem pathologisch-anatomischen 
Befund schon jetzt eine ^rosse Anzahl von Krankheitsbildern erkennen; 
naturlich keine Elementar-Symptome. 

Binswanger sieht das wesentliche Unterscheidunesmerkmal in der 
Ausgleichbarkeit einer Stdrung. Die ausgleichbaren Schidigungen lassen 
sich naturgem&ss pathoiogisch-anatomisch nicht nachweisen. Bei Krankheiten, 
die auf unausgleichbaren Schadigungen beruhen, lasse sich gewohnlich ein 
pathologisch - anatomisches Substrat nachweisen. Der st&ndige Wechsel in 
den Anschauungen durfe nicht in den Lehrbuchern zum Ansdruck kommen. 
Der Wechsel der Klassifizierung habe eine Unsicherheit hervorgerufen. Es 
sei vieles zu rasch fiber Bord geworfen worden, bevor man Besseres und 
Gesicherteres an die Stelle zu setzen gehabt habe, z. B. in der Paranoia- 
frage. B. polemisiert gegen den zu h&ufigen Gebrauch der Diagnose Dementia 
praecox in den Anfangsstadien. Es sei unznl&ssig, diese Diagnose zu stellen, 
wenn sich keine Demenz nachweisen lasse. Im Interesse der praktischen 
Psychiatrie musse man Hoche entgegentreten: Die individuellen Verschieden- 
heiten, die sich bei jeder Psychos® zeigen, zerstoren nicht die Einheit der 
Gruppen. 

Buchholz betont den heuristischen Wert der Hypothesen und einer 
guten Schematisiernng. 

Gaupp: Die Dementia praecox konne ebensogut wie die Dementia 
paralytica ohne das Symptom der Demenz diagnostiziert werden, wenn die 
ubrigen Symptom© vorhanden seien. 

Hoche gibt zu, dass fur die Praxis andere Bedurfnisse vorliegen als 
far die wissenschaftliche Erkenntnis; er habe ubrigens ausdrucklich einmal 
Kritisches bringen wollen, w&hrend er keineswegs die positiven Errungen- 
schaften verkennen. 

Vocke-Eylfing: Irrenanst&lten slad Krankenanstalten, keine Ver- 
wahrunganstalten far verbreeherisch Entartete Oder gemindert Zu- 
reebnungsf&blge. 

Um den Irrenanstalten den Krankenhauscharakter zu wahren, sind nach 
V.s Ansicht kleineAbteilungen fur verbrecherische Kranke bei den Strafanstalten 
no tig Schon die zur Beobachtung auf ihren Geisteszustand den Anstalten 
uberwieseoen Kranken sind im Anstaltsbetrieb sehr storend. Y. glaubt, dass 
cine Reaktion gegenuber der zu hkufigen pathologischen Auffassung krimi- 
neller Taten am Platz sei. In vielen Fallen aber werden die Sachverstandigen 
zur Annahme des § 51 des R.-St. gedrangt, weil in der gerichtlichen Praxis 
kein Zwischending zwischen Zurecbnungsf&higkeit und Unzurechnungsfkhig- 
keit ©xistiert, w&hreud die Wirklichkeit zahllose Zwischenstufen aufweist. Es 
ist ein Missstand, dass die Kranken hkufig in die Irrenanstalten aufgenommen 
werden mussen, um sie fur die Gesellschaft unschadlich zu rnachen. Das 
kann nicht die Aufgabe von Krankenheilanstalten sein. Der Fehler liegt in 
dem z. Z. bestehenden Strafsystem, demzufolge es an Strafanstalten mit 
individueller Behandlung fehlt. Freilich werden die verbrecherischen 
Kranken jetzt haufig in Irrenanstalten gunstig beeinflusst,sie uben aber ihrerseits 
meist einen ungunstigen Einfluss auf die Umgebung aus. Die Exkulpierung 
durch den § 51 wirkt manchmal auf die Kranken ungunstig; sie verlieren 
das Gefuhl der Yerantwortlichkeit, glauben, alles straflos tun zu durfen. 
Eine moglichst langdauernde Strafhaft mit verstkndig individualisierender 
Bebandlung w&re hier am Platze. Die Reformen auf dem Gebiete des Straf- 
vollzuges sollten trotz der entgegenstehenden Schwierigkeiten durchgefuhrt 
webden. Auch das sogenannte ^Volksbewnsstsein 14 , dem angeblich die 
humanere Strafvollstreckung widerspreche, k&me nicht in Betracht. All© 
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Reformer mussen gegen den Widerstand der trkgen Volksmassen von selb- 
standig denkenden Geistern erzwungen werden. Aus den Anstaltsberichten 
ist ersichtlich, wie die meisten Anstalten durch die kriminellen Kranken zu 
leiden haben. Das muss auf dem Wege der Gesetzgebung ge&ndert werden: 
Irrenanstalten mussen fur Kranke und Schwache eingerichtet sein und sind 
keine Korrektions- und Verwahrungsh&user. 

Diskussion. 

Sn ell stimmt dem Yortr. darin bei, dass die kriminellen Kranken tatsach- 
lich storen. Er sieht aber keine Moglichkeit der Besserung, da Kranken- 
anstalten als Anhangsel an die Strafanstalten nicht moglich seien. Die 
Fursorge fur Geistesicranke lftge den Provinzen und Kreisen ob und die 
staatlichen Gef&ngnisse batten kein Interesse daran, diese Last den Provinzen 
abzunehmen (?). Dagegen werden die Korrektionsanstalten von den Provinzen 
nnterbalten. An diese mussten die in Frage kommenden Abteilungen fur 
kriminelle Kranke angegliedert werden. Wichtig aber sei, dass diese letzteren 
unter irztliche Leitung gestellt wurden. 

Kreuser empfindet die grosse Zahl der Kriminellen in Irrenanstalten 
ebenfalls als einen Mangel; es sei aber ein Unrecht, aus Grunden der Ver- 
waltang unter den jetzigen Yerh&ltnissen den einzelnen Kranken fur diese 
Missstande bussen zu lassen und ihm im gegebenen Fall den Schutz des § 51 
zu entzieben. 

Cramer findet in dem Wortlaut der betreffenden preussiscben Ver- 
waltungsgesetze schon jetzt eine Handhabe, Yerbrecher mit geminderter Zu- 
rechnungsfahigkeit von der Aufnahme in die Irrenanstalten auszuscbliessen 
beziebungsweise die Aufbewahrung und Unscbadlicbmachung solcber Elemente 
durcb deren Entlassung abzulehnen: es heisse wortlicb, dass die Provinzial- 
anstalten „Geisteskranke, Epileptische and Idioten* aufzunehmen baben. Yon 
„Minderwertigen“, die in keine dieser Gruppen gehoren, sei in dem Gesetz 
keine Rede. 

Stoltenlioff: In Ostpreussen sei der Versuch der Angliederung einer 
Anstalt fur verbrccherische Geisteskrauke an eine Korrektionsanstalt in Trabian 
bereits durcbgefuhrt. 

Gaupp - Munchen: Die klintsehen Besonderheiten des psyehi- 
atrlsehen Grossstadtmaterlals. 

Vortr. erortert die Frage, ob die Grossstadtverhaitnisse neue Ursacben 
in der Psychopatbologie schaffen, die andere kliniscbe Bilder zur Folge 
baben, oder ob nnr die bekannten Krankheitsformen in etwas anderer Farbuog 
wiederkebren. Die Kraepelinsche Psychiatric bat namentlich bei den 
Aerzten der Landes-Irrenanstalten and bei Kliniken, die gleich der Heidel- 
berger Klinik den Charakter halblandlicher Anstalten tragen, Zustimmung 
gefunden. Die Aerzte der Grossstadtkliniken stehen unter anderen Ein- 
drucken, weil ihr Krankenbestand ein weseotlicb anderer sei. Die 
Kraepelinscben Lebren (Dementia praecox, manisch-depressives Irresein) 
beruben auf immer wieder erneuten Nacbuntersucbungen der Kranken und 
auf dem Studium der Endzust&nde, einem Forschungsprinzip, das bei der 
fluktuierenden Grossstadtbevolkerung kaum durchzufubren ist. In den 
Grossstadtkliniken berrscht dagegen vielmehr das Studium der Grenzgebiete 
(Neurosen, Hirnpathologie, Apbasie, Asymbolie, Apraxie etc.), und die sorg- 
ffiltige Einzelanalyse wird der Inventaraufnahme und der Systematisierungs- 
arbeit vorgezogen. 

Die Yergleichung der Krankheitsbilder versebiedener Anstalten bat 
grosse Scbwierigkeiten: die Aufnabmebestimmungen sind ganz versebieden, 
die Aufnabmefabigkeit wird niebt selten durcb die Ueberfullung verringert, 
die Beurteilung und Benennung der Krankheiten ist eine ungleicbe. Nur 
bei gleicben Aufnahmebedingungen, gleicber kliniseber Auffassung und der 
Mdglicbkeit, alle Erkrankten stets aufzunehmen. kann man die Yergleicbs- 
ergebnisse auf die Yerscbiedenheit der ortlicnen Yerbaltnisse bezieben. 
Yortr. stGtzt sich bei seinen Darlegungen namentlich auf seine Erfnhrungen 
in Heidelberg, Munchen und Breslau und zog aucb andere landliche und 
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grossst&dische Anstalten (Frankfurt, Dresden, Berlin, die wurttembergischen 
Anstalten Dziekanka, Lauenburg, Treptow etc.) zur Vergleichung heran. 

Der Hauptunterschied zwischen der l&ndlichen und der grossst&dtischen 
Anstalt ist zunachst bezuglich der Aufnahmen ein quantitativer. Munchen 
hatte 1905 1373 erste Aufnahmen gegenuber Heidelberg mit 530, dessen 
Aufnahraebezirk eher grosser ist. Die leichteren Aufnahmebestimmungen 
fuhren zur Aufnahme vieler leichten F&lle; die jugendlichen Kranken sind 
in den grossst&dtischen Asylen viel zahlreicher; ebenso die wiederholten 
Aufnahmen. Sehr h&utig sind in der Grossstadt: die Paralyse, namentlich 
auch die der Frauen (Mfinchen 1905: 78 M&nner, 39 Frauen, unter letzteren 
viele der Lues und dem Alkoholismus ausgesetzte Kellnerinnen), ferner der 
Alkoholismus (Munchen 1905: 253 m&nnliche, 30 weibliche Personen, noch 
viel haufiger in Frankfurt). Die Zahl der Deliranten und der anderen 
schweren Alkoholpsychosen ist in Munchen viel geringer als in Breslau, 
Berlin, Dresden, Frankfurt, der Bieralkoholismus in Munchen tr&gt andere 
Zuge (indolente Gemutlichkeit, selbstzufriedene, tr&ge Oberflacnlichkeit, 
Abstumpfung der Energie und Initiative). Die Epiieptiker kommen, meisfc 
unter dem Einfluss des Alkohols, sehr h&ufig in die st&dtischen Anstalten. 
G. anterscheidet viererlei Beziehungen zwischen Alkoholismus und Epilepsie: 
1. Ein Epiieptiker ist gleichzeitig auch Trinker, bekommt meist, aber 
nicht ausschliesslich, nach Alkoholgenuss An f&lle. 2. Die Anfalle treten 
selten und nur nach einem, an sich nicht unmassigen, Alkoholgenuss auf 
(h&ufige Form). 3. Die eigentliche Alkoholepilepsie, bei der der Anfall ein 
Symptom akuter schwerer Alkoholvergiftung, eines sinnlosen Exzesses ist 
(in Munchen selten). 4. Langj&hriger chronischer Alkoholismus erzeugt bei 
schon filteren Personen sogenannte Sp&tepilepsie, bisweilen zugleicn mit 
Arteriosklerose. 

In den grossst&dtischen Anstalten ist, namentlich beim m&nnlichen 
Geschlecht, das manisch-depressive Irresein in seinen ausgesprochenen 
Formen selten, h&ufig dagegen Drepressionszust&nde beim weiblichen Ge¬ 
schlecht im mittleren und hdheren Lebensalter. Atypische Bilder (psychogene 
Anf&lle, Mischzost&nde, degenerative Beimischungen) sind oft und zwar 
namentlich bei Juden zu fin Jen. Auch die chronische Manie fim Sinne von 
Specht) und die Cyclothymie sieht man in den grossst&dtischen Anstalten 
h&ufiger. Die symptomatischen Psychosen bei Fieber, Infektionskrankheiten, 
Hirnleiden, Ur&mie etc. uberwiegen in der Stadt gegenuber dem Lande. Die 
unklaren F&lle nehmen mit der Khrze der Beobachtungszeit zu, zumal es 
auch schwer ist, in der Grossstadt gute Anamnesen zu erhalten. 

Sehr wesentlich ist der Unterschied zwischen dem fiachen Lande und 
der Grossstadt bei derHysterie, die nur selten in die l&ndlichen Anstalten 
kommt (Munchen 1905: 39 M&nner, 70 Frauen, Lauenburg in 15 Jahren nur 
7 M&nner und 28 Frauen). Allein die Mehrzahl der Hysterischen sind vom 
Lande in die Stadt bereingekommen, viele sind geistig beschr&nkt, jugend- 
liche Dienstboten stellen das Hanptkon tin gent. Schwere D&mmerzustande 
sind h&ufig. Die patholo^ischen Personlicnkeiten (die n Psychopathen tf ) 
kommen ebenfalls oft in die grossst&dtischen, selten in die Landesanstalten. 
In Munchen uberwiegt der scnlaffe energielosc Typus und die Moral insanity, 
die hypochondrischen Formen sind seltener. Interessant ist das Munchener 
Gross®iadtmateriai auch hinsichtlich der Frage nach den Ursachen des 
Selbstmords, da in Munchen die vernunftige Sitte besteht, Personen, die 
erfolglos Selbstmordversuche gemacht haben, der Klinik zu uberweisen. Yon 
85 Personen, die wegen eines Selbstmordversuche eingewiesen worden waren, 
liess nur eine nichts Krankhaftes erkennen: 25 pCt. waren ansgesprochen 
geisteskmnk, der Rest bestand aus Psychopalhen, Alkoholisten, Hysterischen. 

Vortr. erwahnt weiterhin die anderen therapeutischen Aufgaben 
der Grossstadtkiiniken, die guten Erfahrungen, die mit der B & a e r - 
behandlung auch in Munchen gemacht worden sind, die Gefahrlosigkeit 
fruher Entlassungen, das Unsinnige unserer heuti^en Alkoholisten- 
behandlung, die Uebelst&nde bei Anhaufung von Degener^s, die Haufigkeit 
der Alkoholdelikte, endlich die verschiedenen Formen der Unfall- 
neurosen und die Schwierigkeiten ihrer Begutachtung. 
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Zum Schluss teilt Vortr. mit, dass in Munchen nur etwa 20—25 pCt. 
der in die Klinik Aufgenommenen geborene Munchener sind, die 
Mehrzahl stammt vom flachen Lande, wenige aus andereo Grossstadten. 
Diese Tatsache ermahnt zur Vorsicht in alien Yergleichen der vor- 
liegenden Art. (Autoreferat.) 

An die8en Vortrag schloss sich die Besichtigung der Klinik und ihrer 
wissenschaftlichen Einriehtungen. 

Sitzung vom 21. April vormittags in der psychiatrischen Klinik. 

Nach Erledigung oiniger geschaftlichen Mitteilungen (der Jahres- 
beitrag wird auf 5 Mark festgelegt; 1000 Mark werden fur die Lae hr- 
Stiftuog bewilligt) h&lt 

Alzheimer einen Vortrag Ueber den Abbaa des Nervensystems 

uud demonstriert eine Reihe interessanter mikroskopischer Schnitte und 
Zeichnungen. 

Die Methoden anatomischer Untersuchung, die bezuglich der Paralyse, 
der senilen Demenz, Arteriosklerose und der Hirnlues zu positiyen Resultaten 
gefflhrt haben, versagen nahezu vollig bei den ..einfachen* Psychosen und 
sogar bei den chronischen Verblodungszust&nden. 

Das Wenige, was sich feststellen l&sst, kann man unter dem Namen 
der regressiyen Gewebsveran derun gen zusammenfassen. Einer dieser Abbau- 
prozesse ist seit lftngerer Zeit bekannt: die „M arc hi-Degeneration*. Bei ihr 
zerfallen die komplizierten Eiweisskorper, Lecithine, Cerebrine, Protagone 
(Myeline) der zentrifugal von der Lasion gelegenen Nervenbahnen in 
einfachere, meist der Fettgruppe angehorige Korper. Bei umfang- 
reicherem Abbau treten „K6rncnenzellen* auf. Wegen des doch relativ 
recht langsamen Zerfalls trifft man bei den einfachen Psychosen keine 
M arc hi degeneration an. Dagegen lksst sich in der Tat eine Vermehrung 
der Fettsubstanzen bei den Verblodungsprozessen, besonders in der Umgebung 
der Gefasse, nachweisen, teils fein verteilt im Protoplasma der Zellen, teils 
in grosseren Kiumpen den Kern zwischen sich einscnliessend. Es ist wahr- 
scheinlicher, dass dieses Fett der Adventitialzellen von zerfailenem Nerven- 
gewebe stammt, als dass es in diesen Zellen entstanden sei. 

Der Abbau der hochmolekularen Eiweisskorper des Nervenparenchyms 
geht nicht immer bis zu den einfachen Fetten. Es finden sich Zwischen- 
stufen des Zerfalls: protagonoide oder myelinoide Substanzen, die sich 
besonders bei einem Fall von amaurotischer Idiot)e fkrben und nachweisen 
liessen. Solche Substanzen fanden sich in den Ganglienzellen, den Gliazellen. 
A. demonstriert ferner Praparate und Zeichnungen von Girnschnitten von 
Dementia senilis, Dementia praecoz und von einem an akuter Pellagra ge- 
storbenen Fall, die alle mehr oder weniger die protagonoiden Substanzen 
aufweisen. Die bei degenerierten Zellen schwammartig angeordnete Chromatin- 
substanz der Nisei f&rbung berge in ihren grossen Maschen protagonoide Sub¬ 
stanzen.— Die Annahme Weiger ts, dass beimUntergang von nervosem Gewebe 
die Glia durch Neubildung von Fasern an dessen Stelle trete, konnte A. bei 
seinen Untersuchungen nicht best&tigen. Dagegen zeigten auch die Gliazellen 
allerlei Kornelungen, die als Abbauprodukte angesehen werden mussen. Eine 
Art dieser Ver&nderungen stellen die ^fibrinoiden Granula" dar, die sich mit 
Hilfe der fibrinfarbenden Farbstofie fftrben lassen. Solche fibrinoiden Granula- 
tionen finden sich vielfach in amdboiden Gliazellen. Diese wieder finden 
sich auffallend zahlreich in der Umgebung der Gefasse. Auch die Lymph- 
r&ume der Gefasse sind vielfach mit fibrinoiden Granulis angefullt. — Die 
Fixierungs- und Hartemethoden der Hirnpraparate mussen zum Nachweis 
der besprochenen Abbauprodukte geandert werden, weil die letzteren durch 
die bisher ublichen Methoden zum grossen Teil extrahiert werden. 

In der Diskussion zu diesem Vortrag wurdi^t Binswanger die 
Arbeiten Alzheimers und den auch in den guten Bildern zum Ausdruck 
kommenden Fleiss. 
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Weiler-Munchen: PuplUenuntersnehangen bei Geisteskranken. 

Vortragender zeigt den von ihm konstruierten Pupillenmessapparat, 
den er zoerst bei Gelegenheit der Versammlung des Vereins bayerischer 
Psychiater im Jahre 1905 yorfuhrte. Der Apparat wurde yon ihm neuerdings 
yeryollkommnet, wobei besonderes Angenmerk daranf gerichtet wurde, das 
Licht der Nernstlampe besser auszunutzen, so dass schon mit dieser Be- 
lichtung ein Kinematogramm angefertigt werden kann, und die fruher not- 
wendige Yerwendung yon Bogenlicht fortf&llt. Bine genaue Beschreibung 
des Apparates wird in n&chster Zeit in den Monatsbl. f. Augenheilk. er- 
echeinen. 

W. fuhrte dann eine kinematographische Aufnahme der Lichtreaktion 
der Pupille yor. 

Mit dem Slteren Apparat stellte er eine Reibe yon Untersuchungen 
bei Gesunden und Geisteskranken an. 

Der Gang der Untersuchung war folgender: Die Versuchsperson ver- 
blieb, beyor sie sich an den Apparat setzte, 10 Minuten lang im Dunkol- 
zimmer, in dem die Untersuchungen yorgenommen warden. Dann wurden 
zuerst beide Augen einer sehr schwachen Belichtung ausgesetzt, die eben 
nur genugte, am die Iris genau sichtbar zu machen. Nun wurde beiderseits 
die Weite der Papille gemessen, dann das rechte Auge mit einem intension 
Licht bestrahlt und wieder die Weite der rechtsseitigen und der linksseitigen 
Pupille notiert. Darauf wurde das linke Auge stark belichtet und nochmals 
die Weite beider Pupillen festgestellt. Endlich wurden beide Augen gleich- 
zeitig und gleichstark belichtet und wieder beide Pupillen gemessen. 

Yon gesunden Personen wurden 25 M&nner und 25 Frauen untersncht. 
Bs zeigte sich dabei folgende, bisher unbeachtete Reaktion: Nachdem das 
cine Ange, angenommen das rechte, mit einer bestimmten Lichtst&rke be¬ 
lichtet war, yerkleinerte sich, wie zu erwarten stand, sowohl die Pupille des 
rechten, wie auch die des linken Auges gleichm&ssig und yerharrte l&ngere 
Zeit in der angenommenen Grosse. Wurde nun au<Hi das linke Auge mit 
derselben Lichtst&rke beleuchtet, w&hrend die Belichtung des rechten Auges 
unyer&ndert belassen wurde, so kontrahierte sich sowohl die Pupille aes 
linken wie auch die des rechten Auges noch um eine weitere, gut messbare 
Grosse. Die Verengerung, die Vortragender mit „sekund&rer Lichtreaktion“ 
bezeichnete, blieb eben falls l&ngere Zeit bestehen. Es zeigte sich also mit 
anderen Worten, dass bei Beleuchtung beider Augen mit einer bestimmten 
Lichtst&rke die Reaktion eine ausgiebigere war, als bei Belichtung nur eines 
Auges mit derselben Lichtst&rke. 

Yortragender besprach dann an der Hand proiizierter Tabellen die 
Ergebnisse der Untersuchungen der Pupillengrdsse und Pupillenbewegungen 
Gesunder und Geisteskranken Ausser den oben genannten 50 gesunden 
Personen wurden 50 Kranke, die an Epilepsie, 85, die an Dementia praecox, 
and 75, die an progressiyer Paralyse litten, untersucht. 

Als Anfangsgrosse der Pupillen, d. h. bei geringer Belichtung, fand 
sich fur die Gesunden ein mittlerer Wert yon 5,2 mm, fur die Paralytiker 
ein solcher yon nur 4,4 mm. Die Pupillen der Kranken, die an Epilepsie 
oder an Dementia praecox litten, wiesen grossere Mittelwerte auf, als die 
Normalen, und zwar die ersteren 6,1, die letzteren 5,5 mm. 

Die ReaktioDsbreite bei beiderseitiger, gleichmassiger, starker Be¬ 
lichtung betrug fur die Gesunden 1,7, fur die Paralytiker 0,4 mm. 33 pCt. 
aller Paralytiker zeigten keine Lichtreaktion. Die Keaktionsbreite bei der 
Dementia praecox blieb auffallenderweise mit einer Mittelzahl yon nur 
1,4 mm hinter den Normalen zuruck, w&hrend die Epileptiker mit 1,9 mm 
alle anderen Gruppen ubertrafen. 

Bei der Prufung der „sekund&ren Lichtreaktion" ergab sich das sehr 
anff&llige Symptom, dass bei 96 pCt. der F&lle von Paralyse, bei denen 
noch eine Lichtreaktion nachzuweisen war, die „sekund&re Reaktion" fehlte. 
Nur bei zwei Kranken liess sich keine pathologische Yer&nderung der Licht- 
re&ktion nachweisen, das heisst, die Pupillen reagierten ausgiebig, und die 
„8ekundare Reaktion" war yorhanden. 
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Ein Fehlen der „sekund&ren Reaktion* warde ausser bei den vor- 
genannten Paralytikern in keinem anderen Fall© bisher gefunden. 

Zum Yergleich mit den nach der neaen Methoae gewonnenen Re- 
sultaten bei der progressiven Paralyse zog Vortragender die Kranken- 
geschichten yon 550 Paralytikern, die nur mit einer einfacben Headlamp© 
untersucht worden waren, heran. Es fand sich in 41,3 pCt. der Falle 
reflektorische Lichtstarre, in weiteren 40,5 pCt. war die Licntreaktion ent- 
weder gering oder tr&ge, in 18,2 pCt. erschien sie ungestort. Weitere 
Tabellen zeigten die Verh&ltnisse der Pupillenreaktionen bei psychischen 
und sensiblen Reizen. Es warden Sckreck- und Schmerzreize angewandt, 
daneben noch die Reaktion bei geistiger Arbeit gepruft. In 55 pCt. war 
die Schreckreaktion bei der Dementia praecox deatlich, in 36 pCt. war sie 
gering and in 9 pCt. fehlte sie vollig. Aehnlick verhielt sich die Reaktion 
bei geistiger Arbeit: in 52 pCt. war sie yorhanden, in 35 pCt. gering und 
in 13 pCt. fehlte sie. Bei sensiblen Reizen zeigte sie sich in 53 pCt» 
deatlich, in 35 pCt. gering, w&hrend sie in 12 pCt. fehlte. 

Der Vortrag wird im Centralbl. f. Nervenheilk. nod Psych, erscheinen. 

In der Diskussion, an der sich Hitzig, Binswanger, Hubner, 
Hoche, Neisser and Heilbronner beteiligen, werden Zweifel an der 
grossen Zahl der Kranken mit Dementia praecox ge&ussert, da offenbar 
heterogene Krankheitsbilder unter diesem Sammelnamen zusammengefasst 
seien. Auf Anfrage teilt W. mit, dass der Apparat ca. 400 Mark kostet. 

(Schlass im n&chsten Heft.) 
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Ralmann, E., Die hysterischen Geistesstdrungen. Eine klinische 
Studie. Leipzig und Wien. 1904. Verlag von Franz Deutike. 

Mit der monographischen Bearbeitung der hysterischen Geistes¬ 
storungen hat Yerf. einem vorhandenen Bedurfnis entsprochen. Es muss 
jedoch in Zweifel gezogen werden, ob zur Zeit dieses Thema einer ergebnis- 
reichen Behandlung bereits zug&nglich war im Hinblick auf die nocn sehr 
weit auseinandergenenden Ansichten, die uber das Wesen und uber die Ab- 
grenzung der Hysterie und der hysterischen Geistesstorungen von den Autoren 
vertreten werden. Die Arbeit Raimanns bringt denn auch kaum etwas Neues, 
sie stellt im wesentlichen eine sorgf&ltige und geschickte kritische Wieder- 
gabe der bisherigen Ergebnisse und der Ansicnten der Autoren dar. Fur 
aie weitere Forschung bildet jedoch die Arbeit des Yerf. eine sehr 
brauchbare und anerkennenswerte Grundlage. 

Die hysterischen Geistesstorungen sind nach Verf. funktionelle Geistes- 
krankheiten, die aus der hysterischen Personlichkeit hervorgehen und den 
Gesetzen der Hysterie gehorchen. Nach einer eingehenden Besprechung 
des hysterischen Charakters wendet sich Verf. den einzelnen Formen der 
hysterischen Geistesstorungen zu, dieselben werden eingeteilt in: die Geistes¬ 
storungen des hysterischen Anfalles, Delirium, Dammerzust&nde, andere 
Formen der akuten hysterischen Psychosen. In dieser Gruppe vereinigt Verf. 
heterogene Krankheitsbilder, die bald mehr, bald weniger manische, 
melancholische, stuporose und paranoische Eigenschaften darbieten. Es folgen 
die chronisch-hysterischen Psychosen, die u. a. das Bild der Paran. chron. 
und einer Pseudodemenz zeigen. Bei Besprechung der Aetiologie unterwirft 
Yerf. die Freudsche Lehre von der sexuellen Aetiologie der Hysterie einer 
ablehnenden Kritik. Die differentialdiagnostischen Ausfuhrungen beruck- 
sichtigen besonders die Simulation und die hysterisch-katatonischen Krank¬ 
heitsbilder. Den therapeutischen Wert der kathartischen Methode Freuds 
und der Hypnose sch&tzt Verf. sehr gering ein. 
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Verf. belegt seine Ausfuhrungen durch 55 Krankengeschichten, die 
fast die H&lfte aes Baches ausmachen; sie geben meist einen ausfuhrlichen 
Bericht uber den Gesamtverlauf der Psy chose, lassen jedoch einen systematisch 
angelegten psychischen Status vermissen. Henneberg-Berlin. 

Bemerkung zu E. Hess: Zur Methode des D e j e r i n e schen 
„Isolement u . Vergl. diese Monatsschr., Bd. XVIII, S. 382. 

Das Referat von Knapp, auf das Hess in der Oktobernummer ver- 
weist, habe ich in der Augustnummer nicht finden konnen; mir ist aber das 
aus der D ej erine schen Scnule hervorgegangene Werk: »Isolement et Psycho- 
therapie u selbst bekannt. Herr Geheimrat Wernicke interessierte sich 
seiner Zeit lebhaft fur die isoHerendeBehandlungHysterischer nach Dej erine, 
und auf seine Anregung richtete ich in der Hallenser psychiatrischen und 
Nervenklinik einen Saal zur Nachprufung dieser Methode ein. Ich nahm 
allerdings dazu keine „Himmelbetten“ — solche hat, wie ich aus der Be- 
schreibung eines Hallenser Kollegen schliesse, der personlich in Paris 
Dejerines Isoliers&le besichtigt hat, auch Dej erine niemals benutzt —, 
sondern Hess mehrfach geteilte spanische W&nde, bestehend aus einfachen 
Holzrahmen, die mit grauem Segeltuch bekleidet waren, anfertigen, hinter 
denen die Kranken volUg isoliert lagen. Gesprochen werden durfte nur 
mit dem Arzte auf den Visiten und das notige mit der Pflegerin. Es zeigte 
sich, dass bei unterstutzender eingehender rsychotherapie die Erfolge fast 
durchweg gate waren. Die Grunde, die Hess vom hygienischen Stand- 
punkte aus gegen Einfuhrung des Isolements geltend macht, richten sich 
nicht gegen dieses, sondern nur gegen die Brauchbarkeit von „Himmel- 
betten“, bezuglich welcher ich seine Bedenken fur richtig halte. Wenn ihm 
weiter die mangelhafte Ueberwachungsmoglichkeit bedenklich erscheint, so 

f laube ich, dass allein schon die hysterischon Neurosen, F&lle, die in 
einer Weise fur sich oder ihre Umgebung eine Gefahr bilden, ausreichendes 
Material abgeben, um einen Versucn mit der Dejerineschen Behandlungs- 
methode zu versuchen, fur die ich nur eintreten kann. 

La chm und-Breslau. 

Vogt, Helnrleb, Ueber die Anatomie, das Wesen und die Entstehung 
mikrocephaler Missbildungen nobst Beitr&gen uber die Ent- 
wicklungsstorungen der Architektonik des Zentralnervensystems. Arbeiten 
aus dem Hirnanatom. Institut in Zurich, v. Monakow. I. Heft. Wies¬ 
baden 1905. J. F. Bergmann. 

In einer grossangelegten Arbeit, die durch zahlreiche, gute Ab- 
bildungen Erlauterung findet, gibt Verf. zun&chst einen historischen Ueber- 
blick uber die bisherige Entwicklung der Anschauungen uber die Mikro- 
cephalie. Er weist dabei mit Recht auf die Verdienste v. Monakows und 
seiner Schuler hin, denen wir nicht nur besonders sorgffi-ltige anatomische 
TJntersuchungen auf diesem Gebiete verdanken, sondern vor allem auch die 
Nutzbarmachung dieser Befunde ftir die allgemeinen Gesetze der Ent¬ 
wicklung, einen Weg, den auch Vogt immer einzuhalten sich bemuht. 

3 F&lle von Mikrocephalie, deren anatomische Untersuchung eingehend 
wiedergegeben wird, bilden den Grundstock der Vogtschen Arbeit, doch 
sind auch vielfach andere Pr&parate, so von dem Hirnmantel normaler 
Embryonen, zum Vergleich herangezogen. 

Im Fall I, der durch Balkenmangel ausgezeichnet war, war das Gross- 
hirn der primar gesch&digte Teil, die tieferen Hirnteile waren sekund&r be- 
teiligt, wobei diejenigen die starkste Agenesie zeigten, die in enger Be- 
ziehung zum Grosshirn standen. 

Die sonst fur Mikrocephalie als typisch beschriebene Zuspitzung des 
Frontalteils fehlte, uberhaupt sprach der Gesamtbefund nicht dafur, dass 
das Zuruckbleiben bestimmter Lobi bei besserem Erhaltensein anderer eine 
sehr wesentliche Rolle spielte. V. hebt weiter eine Reihe atavistischer Er- 
scheinungen im Fall I hervor, so eine Einstulpung der Rinde, die der 
Fissura rhinalis posterior bei Karnivoren und IJngulaten zu entsprechen 
schien, ferner Faserverbindungen phylogenetsch niedriger Art, wie z. B., dass 
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ein Teil der Balkenfasern durch die Gommissura anterior analog dem Ver- 
halten bei den M&rsupialiern seinen Weg nimmt. So werden, fuhrt V. aus, 
„be! einer hoheren Tierart in der Ausbildung eines Organs, dessen Ent¬ 
wicklung ala eine pathologische zn bezeichnen ist, fur die Art atypische 
Formen und Verbindungen gezeitigt. welche fur eine niedrigere Form in 
der Tierreihe ihrerseits typisch sincK 

Gegenuber den Anschauungen Carl Vogts, dass der Atavismus eine 
prim&re Storung sei, bekennt sich V. zu der Anschauung, dass die ata- 
yistischen Bildungen erst die Folgen anderer pathologischer Prozesse sind. 

Fall II war aucb klinisch verwertbar. 

In Fall III war das Gehirn gleichsam eine Miniaturausgabe eines 
normalen Gehirnes. Mikroskopisch fand sich im ganzen Gehirn eine cysten- 
artige Erweiterung der Kapillaren durch Anfullung des Lumens mit einer 
hyafinen Masse, die Y. als Ursache der Wachstumshemmung anspricht. 

Im Fall II war eine prim&re, schwere, allgemeine Entwicklungsstorung 
des gesamten Nervensystems — Gehirn und Ruckenmark — vorhanden, was 
auf eine Reimyergiftung yor seiner Entwicklung hinwies, w&hrend in dem 
I. und III. Falle eine Erkrankung des Keimes w&hrend seiner Entwicklung 
anzunehmen war. In den anschliessenden Kapiteln bespricht Y. die Be- 
fnnde seiner 3 F&lle unter allgemein embryologischen Gesichtspnnkten. 

Der Abschnitt VIII handelt vom Aufbau und der Gliederung des 
Markkorpers, IX und X yon den Heterotopien. Speziell in Kap. X yerdienen 
die Befunde an den embryonalen Hemisph&renw&nden in ihrer Beziehung zu 
den Heterotopien Beachtung. Der Aufbau der Hemisph&renwand yollzieht 
sich durch Wanderung, Gruppierung und Reifung der Elemente, wobei alle 
diese Entwicklungsprozesse gleichm&ssig in der gesamten Hemisph&re yor 
sich gehen. Bei den Heterotopien unterscheidet Y. die yerschiedenen Arten, 
die auf eigentlicher Yerlagerung beruhen, von der Form, die in einer 
inneren Strukturstorung der Rinde ohne Verlagerung besteht. Letztere 
setzt offenbar erst ein, wenn Mark und Rinde zwar von einander abgegrenzt 
sind, iedoch die weitere Ausgestaltung innerhalb der Rinde noch nicht ab- 
geschlossen ist. 

V. gedenkt hier auch der Makro- und Mikrogyrie, die bei genauerer 
Untersuchung sich als keineswegs scharf geschiedene Yer&nderungen er- 
weisen, yielmehr oft gieichartige mikroskopische Bilder aufweisen, oft auch 
neben einander vorkommen. 

Den Schluss bildet ein Ueberblick ub$r das Wesen der Missbildungen 
unter allgemein embryologischen und pathologischen Gesichtspunkten. 
Ueberall tritt in V.s Ausfuhrungen das Streben hervor, aus der Einzel- 
forschung den Weg zu weiterer Umschau zu linden. Wenn die weiteren* 
Arbeiten des v. Monakowschen Institus das halten, was das I. Heft ver- 
spricht, so durfen wir vielfach neue Ergebnisse' und Anregungen erwarten. 

E. Meyer-Konigsberg i. Pr. 

Freud, S. 9 Drei Abhandlungen zur Sexualtheorie. Leipzig u. Wien. 

1905. Franz Deuticke. 

Die Abhandlungen Freuds, die ubrigens ein Ganzes bilden, sind auf- 
gebaut auf die mit der sog. kathartischen Methode von ihm und Breuer ge- 
wonnenen Anschauung, dass die Psychoneurosen auf sexuellen Triebkr&ften 
beruhen, dass der Sexualtrieb „die einzig konstante und wichtigste Energie- 
quelle* der Neurose ist. Die Neurose ist so das w Negativ der Perversion* 4 . 
Diese dadurch bewiesene grosse Verbreitung der Perversion und ferner der 
Nachweis, dass die — normalen — kindlichen Sexual&usserungen („Ludeln w 
u. a.) offenbar den Charakter von Perversionen tragen, fuhrt F. zu dem 
Schluss, dass die Anlage zur Perversion nicht Zeicnen angeborener oder 
erworbener Perversion ist, sondern „die urspruugliche allgemeine Anlage des 
menschlichen Geschlechtstriebes“, die im Laufe der Entwicklung durch 
innere und Sussere Momente die „normale“ Richtung nimmt. Das Bestehen- 
bleiben von Perversionen ist somit als Entwicklungshemmung oder Infan- 
tilismus anzusprechen. 
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Diese Hauptpunkte der Freudschen Ausfuhrungen sind auf breiter 
Grundlage aufgebaut; er sucht aach die Zergliederung der normalen and 
pathologischen Sexual&usserungen darch Einfuhrung neuer resp. wenig ge- 
Drauchter Ausdrucke, wie Sexualobjekt und Sexualziel, erogene Zone u. a., 
zu fordern. Mannigfache originelle und anregende Ideen treten uns entgegen, 
so besonders in dem Kapitel uber die infantile Sexualitkt und die Um- 
gestaltung derselben in der Pubert&t. Wenn auch die Behauptung Freuds, 
dass sexuelle Reminiszenzen die Grundlage der Hysterie bilden, bis jetzt 
kaum Aussicbt auf allgemeine Anerkennung hat, und auch die alles uber- 
ragende Bedeutung, die er der Sexualitat fur die gesamte geistige Ent- 
wicklung, die Bilaung des Charakters n. v. w. zuweist, vielfache Bedenken 
erweckt, so wird doch die anregend geschriebene Arbeit bei der Erforschung 
des normalen Sexualtriebes wie der rerversionen von grossem Nutzen sein. 

E. Meyer-Konigsberg i. Pr. 

Hellbronner, Die strafrechtliche Begutachtung der Trinker. 
(Sammlung zwangloser Abhandlungen aus dem Gebiete der Nerven- und 
Geisteskrankheiten.) Halle. 1905. Carl Marhold. 

Allgemeine Bemerkungen fiber die forense Beurteilung der alkoho- 
lischen Storungen leiten Heilbronners Ausfuhrungen ein. Beachlenswert 
ist dabei H.s Hinweis, dass das Quantum des jeweiligen Alkoholkonsums 
von nicht so grosser Bedeutung ist, dass an sich ein noch so schwerer 
Alkoholexzess ebensowenig ohne wei teres zur Annahme einer psychischen 
Storung berechtigt, wie ein geringer Alkoholkonsum eine solche aus- 
schliessen lasst. 

Die genaue Erforschung der Yorgeschichte, anderer schadlicher Ein- 
wirkungen, so Traumen u. dgl stellt H. mit Recht als unerl&sslich hin. 

1m speziellen Teil werden unter den „akuten Intoxikationszustknden 
und den perakuten Psychosen* 4 die einfache Trunkenheit, die Intoleranz 
gegen Alkohol und die pathologischen Rauschzustftnde abgehandelt. Bei 
ersterer soli der Arzt sich als Sachverst&ndiger nur ftussern, wenn besondere 
krankhafte Moments hinzukommen. 

Von dem pathologischen Rausch gibt H. hier unter dem Namen „der 
epileptoiden patnologischen Rauschzustknde** die gewohnte Beschreibung 
der Vereinigung von Angst, Erregung, Verwirrtheit etc. Ich vermisse eine 
ausfuhrliche Schilderung der nach meiner Erfahrung nicht so seltenen, ruhig 
verlaufenden Formen mit kusserlich geordnetem Verhalten, die gewissen 
epileptischen D&mmerzust&nden sehr ahneln und die eine besonders grosse 
forensische Bedeutung haben. Bei ihnen bildet ganz besonders scuwere 
heredit&re Belastung mit psychopathischer Yeranlagung oft die Grundlage. 

Diese Zust&nde sind nur kurz als „alkoholische Dkmmerzust&nde** 
gestreift. Sonet sind alle fur die Begutachtung wichtigen Punkte eingehend 
erortert, auch der Einfluss von Alkoholexzessen Dei Imbecillen, Degenerierten, 
Epileptikern ist seiner grossen Bedeutung entsprechend gewurdigt. 

Es folgen dann die forensisch ziemlich belanglose Dipsomanie und 
das Delirium tremens, bei dem H. als delirante Form des pathologischen 
Rauschzustandes eine Art abortives Delirium beschreibt, das mit Angst und 
Visionen einhergeht und besonders abhftngig ist von unmittelbar vorher- 
gehendem Alkonolgenuss. Jedenfalls steht, wie H. es ja auch durch seine 
Gruppierung beim Delirium tremens anzeigt, dieses Krankheitsbild dem 
Delirium tremens n&her als dem pathologischen Rausch. 

H. gedenkt dann noch der depressiven Psychosen, sowie der akuten 
Halluzinose der Trinker und der Korsakowschen Psychose, um sich endlich 
den chronischen Alkoholpsychosen zuzuwenden. Hier hebt er bei der 
chronUchen Wahnbildung der Trinker als sehr bezeichnend den Beziehungs- 
wahn hervor, der auch schon ohne ausgesprochene Psychose bei Alkoholisten 
sich nicht selten findet, und macht weiter auf Formen aufmerksam, die auf- 
fallend an den Querulantenwahn erinnern. Etwas knapp f&llt die Besprechung 
des „Habitualzustandes des chronischen Trinkers** aus. Wie hier, tritt auch 
an anderen Stellen zuweilen ein gewisses Missverh&ltnis zwischen der Dar- 
stellung und der forensischen Bedeutung hervor; so ist z. B. die Korsakow- 
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sche Psychose (besser Symptomenkomplex) sehr eingehend geschildert, trotz 
geringer forensischer Wichtigkeit. Vielleicht hfitten auch die vielfachen 
Uebergange und Abstufungen zu den pathologischen Ruuschzustanden evtl. 
durch Beispiele mehr gewurdigt werden konnen. Alles in allem wird man 
jedoch kaum etwas von Bedeutnng bei H. vermissen und besonders an- 
erkennen, dass man uberall den Spuren eigener Erfahrung begegnet. 

E. Mey er-Konigsberg i. Pr. 

Schrdder, Ueber chronische Alkoholpsy chosen. Sammlung zwang- 
loser Abhandlungen aus dem Gebiete der Nerven- und Geisteskrankheiten. 
Halle. 1905. Carl Murhold. 

Schroder kommt auf Grund eingehender Literaturbesprechung sowie 
eigener Beobachtungen zu dem Resultat, dass die Beziehungen zwischen 
chronischen Psychosen und Alkoholismus sehr schwer zu beurteilen sind, 
dass sich insbesondere noch nicht entscheiden lasst, ob es chronische 
Psychosen gibt, die ausschliesslich durch Alkoholmissbrauch entstehen. 

Hoffentlich regt die Arbeit Schroders zu weiteren Untersuchungen 
•auf diesem, erst in letzter Zeit mehr beachteten Gebiete an. 

E. Mey er-Konigsberg i. Pr. 

Cohn, Toby: Leitfaden der Elektrodiagnostik und Elektrotherapie. 
Dritte Auflage. Berlin 1906, S. Karger. 

Die Yorzuge dieses Buches sind durch seine beiden ersten Auflagen 
hinreichend bekannt, so dass es sich erubrigt, hier noch einmal naher auf 
sie einzugehen. Jedoch sei darauf hingewiesen, dass namentlich die dem 
Werke beigegebenen Tafeln, darstellend die Muskulatur nebst den zu ihrer 
elektrischen Keizung erregbarsten Punkten der Haut, dem Anfanger in 
der Neurologie, wie auch dem praktischen Arzte eine ausgezeichnete Haml- 
habe geben. 

Hinzugekommen ist ein Kapitel uber „Betriebsstorungen an galvanischen 
und faradiscnen Apparaten“, in welchem Verfasser praktische Winke im 
Falle des Yersagens des elektrischen Stromes erteilt, wofur ihm seine Leser 
sicherlich Dank wissen werden. A. Kempner-Berlin. 

Hlrsehfeld, Magnus, Jahrbuch fur sexuelle Zwischenstufen. Jahr- 
gang VI. Leipzig 1904. Max Spohr. 

Verf. hat sich seit Jahren mit diesem speziellen Thema beschaftigt 
und bringt — mag man wissenschaftlich sich zu der Frage stellen, wie man 
will — eine Menge Material zusammen, das immerhin beachtenswert ist. 
An Beitr&gen der letzten Jahre kamen fast 13 000 Mk. zusammen, welche 
meist zu Propagandazwecken, Petitionen, Jahrbuchern, Konferenzen und ahn- 
lichem verwandt werden; die Mitgliederzahl wuchs auch. Angefugt ist der 
Bericht des wissenschaftlich-humanitaren Komitees in Munchen, das sich 
entwickelt und an Zahl der Mitglieder zunimmt. 

Das Jahrbuch enthalt zunachst eine juristische Abhandlung „Homo- 
sexualitat und Burgerliches Gesetzbuch“ von Dr. jur. Pratorius. Es folgt 
eine Arbeit von dem Professor der Theologie Caspar Wirz „Der Uranier 
vor Kirche und Schrift*. Die drei medizinischen Aufsatze ruhren von Dr. 
Franz v. Neugeb auer-Warschau, Dr. L. v. Romer-Amsterdam und Dr. 
Magnus Hirschfeld -Charlottenburg her. Der erstere veroffentlicht 103 Be- 
obachtungen einer Gebarmutter beim Manne. Dr. v. Romer hat ein Schema 
der sexuellen Zwischenstufen aufgestellt, wahrend der Herausgeber das Er- 
gebnis der Statistik uber den Prozentsatz der Homosexuellen zusammenfasst. 
An philologischen Arbeiten enthalt der Band einen Aufsatz von Dr. Benedict 
Friedlander uber die „physiologische Freundschaft* und von Professor 
L. Frey eine interessante Abhandlung aus dem Seelenleben des Grafen 
Platen. Die reichhaltige Bibliographie ist wieder von Dr. Pratorius be- 
arbeitet. Adolf Passow-Meiningen. 

Hlrsehfeld, 3f.» Jahrbuch fur sexuelle Zwischenstufen unter be- 
sonderer Berucksichtigung der Homosexualitat. Leipzig. 

Der VII. Jahrgang dieses Buches bringt, wie alljahrlich, eine Reihe 
von Beitragen, von welcnen ich drei hervorheben mochte: 
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1. eine anonyme Zuschrift an den fruheren Jastizminister Dr. Leon- 
fa ardt aus dem Jahre 1869, betitelt: § 148 des Preussischen Strafgesetz- 
buches vom 14. April 1851 und seine Aufrechterhaltung als § 152 im Ent- 
wurfe eines Str&fgesetzbnches f&r den Norddeutschen Bund. 

In dieser Zuschrift, welch e von dem Schriftsteller K. M. Kertberry 
herruhren soil und als eine der besten Arbeiten anf dem Gebiete der Homo 
sexualit&t noch jetzt gilt, werden die Grunde angefuhrt, welche die Ab- 
schaffung des § 143 des Preussischen Strafgesetzbuches wunschenswert er- 
scheinen lessen. Man muss anerkennen, dass die Bek&mpfer des jetzt 
geltenden § 175 des Keichsstrafgesetzbuches in dem Verfasser einen &usserst 
regewandten und geschickten As wait besitzen; 

2. Walt Withman, ein Charakterbild von Eduard Bertz. 

With man, der bekannte amerikanische, volkstumlichste Dichter der 
jungsten Vergangenheit. den zu seinen Lebzeiten schon Freiligrath, nach 
seinem Tode 1892 Jonannes Schlaf uns Deutschen n&her zu bringen 
suchte, wird als Edel-Uranier geschildert; zum Beweise fuhrt Verfasser 
Episoaen aus dem Leben des Dichters und einige in der Uebersetzung 
wiedergegebene Gedichte an. 

3. Luise Michel, von Freiherrn v. Levetzow-Marseille. Auch 
<liese, im letzten Jahre verstorbene, aus der Zeit der Kommune bekannte 
Personlichkeit wird als Typus einer homosexuellen Natur hingestellt, aus- 
gezeichnet durch die m&nnlichen Tugenden der Tapferkeit und Ent- 
schlossenheit. 

W&hrend die erstgenannte Arbeit von der Unsch&dlichkeit, ja Not- 
wendigkeit der Ausserstrafsetzung der homosexuellen Liebe zu uberzeugen 
sucht, sollen die beiden Biographien der heterosexuellen Mehrheit den Beweis 
liefern, dass auch der Homosexuelle trotz seiner pathologischen Anlage 
nicht nur ein nutzliches Mitglied der menschlichen Gesellschaft, zu sein 
pflegt, sondern sogar wegen seiner meist grossen Begabung oft mehr zu 
leisten im stande sei als der normal Veranlagte. Kenipner-Berlin. 


Tagesgeschichtliches. 

Die Abstlnenz In Irrenanst&lten. 

Auf der Psychiaterversammlung beim X. Internationalen Kongresse 
gegen den Alkoholismus referierte Delbriick (Bremen) uber das Ergebnis 
•oilier Umfrage bei den Irrenanstalten des deutschen Sprachgebietes, die sich 
auf das Verhaltnis dieser Anstalten zum Alkohol bezog. Von 173 ver- 
sendeten Fragebogen wurden 136 beantwortet. In 30 Anstalten, d. i. 17 pCt. 
der Befragten, bekommt kein Patient Alkohol; 92 geben den Alkoholikern 
keine geistigen Getranke, wohl aber gelegentlich anderen Patienten; in 14 
Anstalten bekommen alle Kranken, auch die Alkoholiker, Alkohol. 

Unter den 30 Anstalten, die in Bezug auf die Patienten abstinent 
sind, gibt es 10, in denen abstinente Aerzte, und 2, in denen alle Anstalts- 
fcrzte abstinent sind. Das Wartepersonal ist in 8 Anstalten abstinent; aber 
in 18 Anstalten bekommt das Pflegepersonal und in 11 dberhaupt kein An- 
gestellter Alkohol von der Verwaltung. In 10 Anstalten ist die Kuche, in 
anderen 10 die Apotheke alkoholfrei. 

Unter den 92 als „m&ssig a bezeichneten Anstalten gibt es 15 mit 
abstinenten Abteilungen, 14—17 mit abstinenten Aerzten, 17—22 mit abs- 
tinenten Pflegern, 5—10 mit abstinenten Aerzten und Pflegern. In vielen 
werden geistige Getr&nke nur ausnahinsweise verabreicht, in manchen nur 
Dunnbier. In 9 dieser Anstalten bekommt das Personal keine geistigen 
Getranke, in 16 ist die Apotheke, in 1 die Kuche alkoholfrei. 
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In 35—36 pCt. aller Anstalten, in denen fiberhaupt geistige Getr&nke 
verabreicht warden, wird den Patienten nur Bier and zwar moistens nor 
obergfiriges Bier gegeben. 

Delbrfick kommt zu dem Schlnsse, dass zwar die Irrenanstalten noch 
weit entfernt davon sind, den Standpankt der Totalabstinenz fur die ganze 
Anstalt einzunebmen, dass aber das Yerst&ndnis fur die Frage allenthalben 
erwacht 1st und sich die moisten Anstalten auf dem ricbtigen Wege be- 
linden. Die Abschaffung des Dfinnbiers, der Bier- und Weinsuppen sollte 
moglichst bald durchgenihrt werden. Unter den Aerzten und aem Pflege- 
personale wird der Abstinenzbewegung durch die schon jetzt enthaltsamen 
Irren&rzte immer grossere Verbreitung verschafft werden. 


Yom April 1906 ab erscheint in Boston eine neue Zeitschrift „The 
Journ. of abnormal Psychology “, herausgegeben von Morton Prince. Jfthrlich 
erscheinen 6 Hefte. Der rreis betr&gt pro Jahr 12,50 M. Das erste Heft 
enthftlt u. a. einen interessanten Aufsatz von P. Janet: The pathogenesis 
of some impulsions. 


III. Internatlon&ler Kongress fftr medlzlnlsehe Elektrologie and 

R&dlologle 

zu Mail and 5. bis 9. September 1906. 

Der III.InternationaleKongress fur medizinischeElektrologie und Radio- 
logie, welcher 1905 in Amsterdam stattfinden sollte, ist bekanntlich we gen 
des gleichzeitig tagenden Berliner Rontgenkongresses ausgefallea Das 
Hauptkomitee hat nun in seiner Sitzung vom 16. November 1905 beschlossen, 
um die periodische Wiederkehr des Congresses nicht zu lange zu unter- 
brechen, den nfichsten Kongress noch in diesem Jahre in Mailand vom 
5. bis 9. September stattfinden zu lassen. 

Pr&sident des Kongresses ist Prof. Pozzolo-Turin, Generalsekret&r 
Dr. L u r a s c h i - Mailand. 

Folgende Themata sind bisher zum Referat bestimmt: 1. Das Gesetz 
der elektrischen Nervenreizung (Ref.: Cluzet-Toulouse). 2. Ueber die Er- 
regbarkeit der verschiedenen Muskeln und Nerven (Ref.: Joteyko-Brussel). 

3. Die Grundprinzipien der modernen Elektrotherapie (Ref: Doume; Lille). 

4. Die Elektrizitfit bei Hautkraukheiten (Ref.: Luzenberger-Neapel). 

5. Behandlung der chirurgischen Tuberkulose mit Hochfrequenzstromen 
(Ref.: Denoyes). 6. Messung der faradischen Strome (Ref.: Wertheim- 
Salomonson - Amsterdam). 7. Ueber stereoskopische Radiographie (Ref.: 
G u i 11 o z - Nancy). 8. Behandlung der oberfl&chlichen Karzinome (Ref.: 
Schiff-Wien). 9. Behandlung der tiefen Karzinome. 10. Therapeutische 
Wirkungen des Radium (Ref.: Oudin-Paris). 11. Der gegenw&rtige Stand 
der Phototherapie. 

Mit dem Kongress wird eine Ausstellung verbunden sein. Der Beitrag 
betr&gt fur ordentlicne Mitglieder 25 Frank, fur ausserordentliche 12,50 Frank. 
Nur die ersteren sind berechtigt, in den Sitzungen das Wort zu ergreifen. 

Anmeldungen von Vortrftgen sind an Prof. Doumer, Lille 57, rue 
Nicolas Leblanc, zu richten, Anmeldungen zur Teilnahme und Sendnng 
des Beitrages entweder an den zweiten Schriftfuhrer des Hauptkomitees 
Dr. Montier, Paris, rue de Miromesnel 11, oder an Dr. Luraschi, Mailand, 
St. Andrea 11. 

Der Unterzeichnete, welcher von dem Hauptkomitee die ehrenvolle 
Aufforderung erhalten hat, als ^correspondent pour l’AlIemagne* des Kon¬ 
gresses zu fungieren, wird gern nahere Auskunft fiber alle den Kongress 
betreffenden Angelegenheiten erteilen. 

Privatdozent Dr. Ludwig Mann-Breslau. 
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(Aas dem physiologischea L&boratorium des Herrn Geh. Reg.-Eat* 

Prof. Dr. Munk.) 

Untersuehungen liber die Sensibilitatsleitung im 
Rttckenmark des Hundes. 

Von 

Privatdozent Dr. PAUL SCHUSTER 

in Berlin. 

Hierzu die Tafein XXI-XXfI. 

Mit dem Thema der yorliegenden Arbeit, der Er- 
forschung der Sensibilitatsleitung im Ruckenmark haben sich be- 
kanntlich schon sehr vifle Untersuehungen befasst. Dieselben 
stammen keineswegs alle aus neuerer Zeit, vielmehr hat man es 
schon yor 80 Jahren unternommen, der Frage nach der Sensi¬ 
bilitatsleitung im Ruckenmark experimentell naher zu treten. 
{Rolando, Saggio sopra la vera struttura del ceryello, zitiert 
nach Ziehen, Anatomie des Nervensystems.) In neuerer Zeit 
freilich hat sich eine besonders grosse Reihe yon Autoren mit 
der Sensibilitatsleitung im Ruckenmark klinisch und experimentell 
beschaftigt. Trotzdem ist eine Klarstellung der spinalen Sensi¬ 
bilitatsleitung bisher immer noch nicht erfolgt. Ich beabsichtige 
nun an dieser Stelle nicht die ganze einschlagige Literatur durch- 
zugehen, sondern verweise in dieser Beziehung auf die physio- 
logischen und anatomischen Handbucher, besonders auf das schon 
genannte Ziehensche Werk sowie auf den jungst erschienenen 
Vortrag von Rothmann (Berl. Klin. Wochenschrift, 6. XII. 05). 
Der augenblickliche Stand der uns interessierenden Frage, wie 
or sich aus der Mehrzahl der neueren Arbeiten ergibt, ist haupt- 
sachlich dadurch gekennzeichnet, dass sowohl die Schiffsche 
Lehre von der Hauptbedeutung der Hinterstrange fur die Leitung 
des Tastgefuhls als auch die Brown-S^q uardsche Lehre von 
der Kreuzung aller sensiblen Bahnen unmittelbar nach ihrem 
Eintritt in das Ruckenmark verlassen sind. Die vor kurzem er- 
schienene Borchertsche Arbeit (Max Borchert: Experimentelle 
Untersuehungen an den Hinterstriingen des Ruckenmarks, Inaug.- 
Diss., Berlin 1902) versucht die Bedeutung der Hinterstrange noch 
mehr einzuengen und erkennt den Hinterstrangen nur die Be¬ 
deutung einer Bahn fur sensible „Lokalzeichen“ zu. 

Monatsschrift fttr Psychiatrie and Neurologie. Bd. XX. Heft a. 7 
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Die selbstverstandliche Folge jener durch die Resultate der 
neueren Untersuchungen erfolgten Entwertung und Degra- 
dierung der Hinterstrange in Bezug auf die Sensibilitatsleitung 
war eine hohere Bewertung der ubrigbleibenden weissen Substanz 
des Ruckenmarks, besonders der Seitenstrange. Welche Teile der 
Seitenstrange nun fur die Leitung der Sensibilitat in Betracht 
kommen, ob die Leitung in den Seitenstrangen gekreuzt oder un- 
gekreuzt erfolgt, ob alle Sensibilitatsqualitaten durch die nam- 
lichen Bezirke geleitet werden und ahnliche Dinge mehr: das 
sind Fragen, iiber die noch keine Uebereinstimmung geschaffen 
worden ist, trotzdem sich auch mit ihnen schon eine Anzahl yon 
Untersuchern beschaftigt hat. 

Auf Anregung des Herrn Geheimrats Prof. Dr. Munk, dem 
ich auch an dieser Stelle fur sein freundliches und hilfsbereites 
Interesse an meiner Arbeit ergebenst danke, unternahm ich es 
daher im Jahre 1903 und 1904, mich mit der Klarstellung der 
zuletzt genannten Verhaltnisse experimentell zu bescliaftigen. 

Ich habe im ganzen acht Tierversuche an Hunden vor- 
genommen, die ersten funf derselben in Gemeinschaft mit Herrn 
cand. med. Munzer. 

Ich halte es nun fur absolut unerl&sslich, die klinischen 
Untersuchungsprotokolle der operierten Tiere unverkQrzt wieder- 
zugeben. Denn nur so ist aer Lese§ imstande, sich daruber 
selbst ein Urteil zu bilden, welche Stdrungen der Sensibilitat das 
operierte Tier geboten hat, und vor allem, in welcher Weise die 
klinischen Resultate fur die Analyse der Erscheinungen verwendet 
worden sind. Der Leser wird. dabei aus den Protokollen ersehen, 
dass gelegentlich Widerspruche in dem Verhalten der Tiere an 
den verschiedenen Tagen vorhanden sind. Es ware toricht, diese 
gelegentlichen Widerspruche zu leugnen oder gar unter den Tisch 
fallen zu lassen; denn jeder, der sich der Muhe der Nachprufung 
der zeitraubenden und Geduld erfordernden Untersuchungen 
unterzieht, wird — wenn er vorurteilslos an die Sache heran- 
tritt — mit mir zu der Ueberzeugung gelangen, dass es trotz 
genauester Beobachtung nicht immer moglich ist, das Verhalten 
einesTieres bei alien einzelnen vorgenommenenUntersuchungsreihen 
auf eine einzige Formel zu bringen. Dies ist ein Punkt, der in 
den bisher vorliegenden Untersuchungen wohl nicht immer ge- 
nugend scharf betont worden ist. Man hat, wie ich glaube, 
uberhaupt die klinische Seite der Untersuchungen uber der 
anatomischen etwas vernachlassigt. Vor alien Dingen hat man 
oft ganz ungenugende Methoden angewandt, um das Verhalten 
des Tastgefiihls festzustellen. Ueber das Vorhandensein des 
Schmerzgefuhles ist es begreiflicherweise recht leicht, sich ein 
Urteil zu verschaffen. Bei der Prufung des Gefuhles fur Be- 
ruhrungen, des Tastgefuhles, stossen wir jedoch bei Tieren auf 
so ausserordentlich viele Schwierigkeiten und mussen eine solche 
Menge von Vorsichtsmassregeln beobachten, dass ich es fur an- 
gezeigt halte, hieruber, sowie uber die Methode der von mir vor- 
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genommenen Sensibilitatsprfifungen einige Worte zu sagen, ehe 
ich die einzelnen Untersuchungsprotokolle selbst bringe. 

Die schwierigste Art der Sensibilitatsprfifung ist die Prufung 
der Beruhrungsempfindlichkeit, des Tastgeffihls. Es mag gleich 
von vorne herein bemerkt werden, dass eine absolut einwandsfreie 
und absolut zuverlassige Methode wohl kaum existiert und wohl 
auch kaum gefunden werden wird. Es existiert jedoch, wie ich 
sogleich zeigen werde, eine Moglichkeit der Tastgeffihlsprfifung, 
welche den bisher bei Tierversuchen gefibten Methoden ausser- 
ordentlich fiberlegen ist. Die in der Regel zur Feststellung 
des Tastgeffihls angewandte Methode besteht darin, dass man das 
Tier an dem zu untersuchenden Glied mit dem Finger oder mit 
einem Pinsel beruhrt und auf die Reaktion des Tieres bei dieser 
Berfihrung achtet. Manche Untersucher haben die Pinselberuhrung 
mit einem an einem langen Stabe befestigten Pinsel vorgenommen, 
um wahrend der Prufung mfiglichst weit entfernt yon dem Hunde 
zu sein (Borchert). Auch hat man angegeben, die Pinsel- 
beruhrungen vorzunehmen, wahrend der Hund durch die Nahrungs- 
aufnahme oder durch irgend eine andere Beschaftigung abgelenkt 
ist. Schliesslich ist vorgeschlagen worden, die Sensibilitats- 
untersuchung vorzunehmen, wahrend dem Hunde die Augen ver- 
bunden sind. 

Die geschilderte Untersuchungsmethode, nach welcher der 
angeffihrten Modifikationen sie auch ausgeffihrt sein mag, ist 
wenig zuverlassig. Ganz abgesehen davon, dass man nicht selten 
auf Hunde stosst, welche auf leichte Beruhrungen uberhaupt nicht 
oder nur hochst inkonstant reagieren, birgt das Yerfahren noch 
eine Reihe weiterer Mangel. Einer der geringsten Fehler ist es 
noch, dass der Index der stattgehabten Perzeption kein sicherer 
und einheitlicher ist, sondern darin besteht, dass der Hund ent- 
weder meist das beruhrte Bein bewegt, z. B. im Stehen das Bein 
ein wenig nach vorwarts setzt, oder — und das ist der seltenere 
Fall — dass sich der Hund nach der beruhrten Extremitat um- 
sieht. Da genau die namlichen Bewegungen, ganz besonders das 
Yorsetzen eines Fusses, aber auch oft spontan von dem 
Hunde ausgefuhrt werden, ohne dass eine Beruhrung stattgefunden 
hat, so ist man oft am Ende einer langen Untersuchungsreihe — 
solche dehnen sich, da man nach jeder Beruhrung eine kleine 
Pause eintreten lassen muss, oft fiber Stunden aus — nicht viel 
klfiger als zu Beginn der Untersuchung und ausser stande, ein 
sicheres Urteil abzugeben. 

Ein weiterer Fehler der Methode besteht darin, dass selbst 
Hunde, die anfanglich ziemlich prompt auf Berfihrungen reagierten, 
sehr bald abstumpfen und sich kaum mehr um eine Berfihrung 
kfimmern, welche ihnen nicht unangenehm ist. Umgekehrt fand 
ich oft bei der Untersuchung des Hautgeffihls mittels eines an 
einem langen Holzstabe befestigten Pinsels (Borchert), dass die 
Tiere durch den Anblick des grossen Stocks derartig ge- 
angstigt und verschfichtert wurden, dass sie schon unruhig waren 
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und sich umblickten, wenn man nur mit dem Pinsel in ihre Nahe 
kam. In ahnlicher Weise wurden die Hunde ubrigens auch durcb 
Yerbinden der Augen in ihrem Benehmen verandert. Anstatt 
dass sie — wie man hatte annehmen kdnnen — nun mit ver- 
doppelter Aufmerksamkeit auf jeden Reiz geachtet hatten, blieben 
sie wie kataleptisch und wie versteinert stehen und waren auch 
durch die allerstarksten Beruhrungsreize nicht dazu zu bringen, 
sich umzusehen oder sonst irgendwie zu reagieren. Das gleiche 
Verhalten beobachtete ich manchmal, wenn ich eine Pinsel- 
beruhrung ausfiihrte, wahrend der Hund trank oder frass. Auch 
in diesem Falle reagierten oft Tiere nicht auf Beriihrungen, auf 
welche sie unter anderen Zustanden reagierten. 

Das Gehen auf einem „Fleischteppich“, welches nach 
Bor chert ein feines Reagens auf das Yorhandensein der Tast- 
empfindung darsteUen soli, versagte mir meist vollstandig, trotz- 
dem die Sensibilitat der Yersuchstiere sich mit anderen Prufungs- 
methoden als ungestort erwies. 

Die meisten der soeben genannten Fehlerquellen bei der 
Feststellung des Tastgefuhls kann man nun vermeiden, wenn man 
sich der folgenden, von mir geubten Methode bedient. 

Man nehme einen ca. 3 / 4 m langen, ca. 1,0 cm dicken 
Gummischlauch (am besten von schwarzem Gummi) und schicke 
einen lauwarmen Luftstrom 1 ) durch denselben gegen den zu unter- 
suchenden Korperteil, also meist gegen das Hinterbein. Man 
kann den Luftstrom mit einem an den Schlauch angesetzten 
Gummiballon oder aber mit dem Munde erzeugen. Die Er- 
zeugung des Luftstromes mittels des Mundes hat sich mir des- 
halb als praktischer erwiesen, weil dadurch sicher verhutet wird, 
dass der Luftstrom zu kfihl ist und infolgedessen als Kaltereiz 
wirkt. Die Anwendung eines Ballons ist auch deshalb weniger 
ratsam, weil durch das Zusammenpressen des Ballons leicht ein 
Gerausch entsteht, welches die Aufmerksamkeit des Hundes er- 
regt. Naturlich muss man sich auch beim Erzeugen des Luft- 
stroms mit dem Munde huten, ein Gerausch zu erzeugen. Auch 
jedes andere Gerausch sowie jeder andersartige nebenher erzeugte 
Reiz ist angstlich zu vermeiden. So darf man z. B. den Luft¬ 
strom nicht mit zu grosser Geschwindigkeit durch den Schlauch 
schicken, da auch hierdurch ein die Aufmerksamkeit des Hundes 
erregendes Gerausch verursacht wird. In gleicher Weise muss 
man sich huten, den Schlauch derart an den Hund heran zu 
bringen, dass das Tier ihn sieht und ihm seine Aufmerksamkeit 
zuwendet. Yielmehr fuhre man am besten den Schlauch von 
vorne her zwischen den Yorderbeinen des Tieres hindurch zu 
den Hinterbeinen und fixiere die Aufmerksamkeit des Tieres 
wahrend des Anpustens dadurch, dass man sich vorne mit ihm 
leicht beschaftigt. 

J ) Statt des Anblasens hat sich mir in einigen Fallen ein Anspritzen 
mittels der mit Kanule versehenen Pravazspritze gnt bewahrt. 
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Nat&rlich ist es nicht immer and nicht bei alien Tieren 
notwendig, den Scblauch in der beschriebenen Weise in die 
Nahe des Tieres zu bringen, man wird dies yielmehr nur in 
zweifelhaften Fallen ndtig haben, in welchen man den Yerdacht 
hegt, dass der Hand nicht auf den plotzlich entstandenen Luft- 
reiz, sondern auf irgend einen entstandenen akustischen oder 
optischen Nebenreiz reagiert hat. 

Am zweckm&ssigsten scheint es mir, die PrGfung an dem 
stehenden Tiere vorzunehmen. In diesem Falle zeigt sich die 
Reaktion darin, dass der Hund sich schnell and blitzartig in nicht 
zu verkennender Weise nach dem angeblasenen Bein umsieht, 
Nimmt man die Prufung vor, wahrend der Hand auf dem Rucken 
oder auf der Seite liegt und die Fusse wegstreckt, so zieht der 
Hand, wenn er das Anblasen gefuhlt hat, das getroffene Bein an. 

Aach fur die im vorstehenden beschriebene Art der Sensi¬ 
bilitatsprufung gelte es als Regel, dem Tiere genugend lange 
Erholungspaasen nach den einzelnen Prufungen zu gewahren. 
Niemals verbinde man dem Tier die Augen und vermeide auch 
sonst jede Einschuchterung. 

Ehe wir uns den Methoden der Feststellung der anderen 
Sensibilitatsqualitaten zuwenden, muss noch ein Wort uber das 
Verhaltnis der Sensibilitatsprufung mittels des Luftstromes zu der 
Sensibilitatsprufung vermittels der Hautreflexe, in specie des Be- 
ruhrungsrefiexes, gesagt werden. 

Ich setze an dieser Stelle das Wesen des yon Munk so 
genannten Beruhrungsreflexes als bekannt voraus und will nur 
bemerken, dass Munk nachgewiesen hat, dass jener Reflex, 
welcher sich in einer Zehenstreckung oder Fussstreckung bei 
leichter Beruhrung der Haut des Fussruckens aussert, durch das 
Grosshirn geht und ein ausserordentlich feines Reagens auf das 
Erlialte nsein des Tastgefuhles darstellt. Die praktische Brauch- 
barkeit dieses Reflexes zum Nachweis der Sensibilitat wird jedoch 
bei Ruckenmarksoperationen dadurch in ausserordentlich grosser 
und storender Weise eingeengt, dass der motorische Schenkel 
des Reflexbogens noch empfindlicher gegen Verletzungen 
ist als der sensible. Daher verschwindet der Beruhrungsreflex 
nicht nur, wenn in der Tat die Sensibilitat durch Verletzung der 
sensiblen Bahnen gestort ist, sondern auch dann, wenn die 
Pyramidenbahnen unterbrochen sind. Ja, es genugt, wie Roth- 
mann nachgewiesen hat, die allergeringste Yerletzung der 
Pyramidenseitenstrangbahn schon, um den Beruhrungsreflex vdllig 
verschwinden zu machen. Da nun bei den von uns vorgenommenen 
Ruckenmarksoperationen ausserordentlich leicht der Fall eintreten 
kann, dass neben der beabsichtigten Hinterstrangdurchschneidung 
auch der Seitenstrang verletzt oder gequetscht wird — oder aucli 
umgekehrt — so wird sich begreiflicherweise fur die Untersuchung 
der Funktionsschadigung jeder Index wenig eignen, welcher — 
wie der Beruhrungsreflex — auf die Verletzung beider Strange 
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hin einen Ausschlag gibt. Borchert hat in seiner Arbeit auf 
diesen Punkt kein genfigendes Gewicht gelegt. 

Da er in der Regel, so besonders bei seinen Yersuchen No. 3, 
4, 7 und 11, die Beruhrungsempfindung nur mit Hfilfe des Be- 
rfihrungsreflexes prfift, das Fehlen jenes letzteren aber nachher 
epikritisch der Nebenverletzung der Pyramidenbahnen zur Last 
legt, so haben wir in Wirklichkeit gar kein Urteil darfiber, wie 
sich in den genannten Fallen die Bernhrangsempfindung ver- 
halten hat. 

Im einzelnen gestalten sich die Yerhaltnisse bei Borchert 
in folgender Weise: Bei dem Yersuche No. Ill erfahren wir erst 
am 12. Tage nach der Operation, dass der Berfihrungsreflex am 
rechten Hinterbein (dessen Pyramidenbahn mitverletzt worden war) 
fehlte. Eine Notiz fiber das Yerhalten des Hundes bei direkten 
Prfifungen der Berfihrnngsempfindung (etwa Anblasen, Berfihren 
oder dergl.) findet sich im ganzen Protokoll nicht. 

Aehnlich verhalt es sich mit dem Yersuch No. IY. Hier 
horen wir, dass der Berfihrungsreflex erstnachl9Tagen sicherwieder- 
kehrte. Darfiber aber, wie denn die Berfihrungsempfindlichkeit 
des Tieres sich in jener langen Zeit verhielt, sagt Borchert 
absolut nichts. Bei dem Yersuch No. YII bleiben wir 10 Tage lang 
ohne eine Notiz hinsichtlich des Berfihrungsgeffihles. Das Aus- 
bleiben des Berfihrungsreflexes wahrend jener 10 ersten Tage 
kann nicht ffir das Bestehen einer Anasthesie ins Feld geffihrt 
werden, weil ja die Pyramidenbahnen bei dem Yersuche in Mit- 
leidenschaft gezogen worden waren. 

Der Yersuch No. XI leidet schliesslich an dem gleichen 
Mangel: Wir lesen nur, dass der Berfihrungsreflex auf der linken 
Seite dauernd fehlte, ein Umstand, der infolge der Mitverletzung 
der linken Pyramidenbahn ffir die Sensibilitatsbeurteilung weg- 
fallt. Wir erfahren aber aus der grossen, 6 Wochen dauernden Be- 
obachtungszeit nichts, was uns klare Auskunft hinsichtlich der 
Berfihrungsempflndung gabe. 

Ehe wir weiter unten die Protokolle der einzelnen Yersuche 
bringen, muss der in den Protokollen hfiufig wiederkehrende Aus- 
druck „Tastreflex a erklart werden. Hebt man den Hund in der 
gleichen Weise wie bei der Auslosung des Munkschen Be- 
rfihrungsreflexes am Yorderkorper in die H5he, so dass die 
Hinterbeine frei herunterhangen, und bringt sodann irgend eine 
Unterlage, eine Hand, ein Brett, ein Buch oder dergleichen derart 
unter die Hinterpfote, dass die Ballen der Pfote nur eben ganz 
leicht mit dem untergehaltenen Gegenstand in Berfihrung kommen, 
so tritt normalerweise sofort eine Tastbewegung des Hundes auf. 
Diesen Yorgang nenne ich in den Protokollen „Tastreflex a . Das 
Yerhalten dieses Reflexes ist aus dem Grund bei jedem Tiere 
wiederholt geprfift worden, weil ich den Eindruck gewann, dass 
der „Tastreflex a — der im fibrigen dem Munkschen Reflex sehr 
nahe verwandt ist — ein noch feineres Reagens auf das gemein- 
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same Intaktsein der sensibeln und Pyramidenbahnen darstellt als 
der Munksehe Reflex. 

Hinsichtlich der weiter unten folgenden Abbildungen ist zu 
bemerkea, dass die Abbildungen im allgemeinen die Querschnitte 
der starksten Lasion wiedergeben. Die aufsteigenden und ab- 
steigenden Degenerationen sind naturlich nicht aus den gegebenen 
Abbildungen ersichtlich, sondern ergeben sich aus Priiparaten 
hoherer resp. tieferer Querschnitte. 

Protokolle. 

Hand I. 

Operation: 13. II. 1903. Terrier, 1 Jahr alt. Morphiumspritze. Haut- 
stelle rasiert, Haut durchschnitten. Muskeln zu beiden Seiten der Dorn* 
forts&tze zuruckpr&pariert. Dornfortsatz abgekniffen, Wirbelbogen ab- 
gebrochen. Ruckenmark zwischen 10. und 11. Brustwirbel freigelegt. Yer- 
sucb, den recbten Seiten- und Hinterstrang zu durchschneiden. Hautwunde 
vern&ht. 

16. II. Wunde heilt per primam. Hund rege, folgt dem Anruf. Steht 
auf der linken Seite. Recbtes Hinterbein dauernd gestreckt gehalten, auch 
beim Sitzen. Beim Vorw&rtsgeben wird das recbte Bein leicbt in der Hufte 
gebeugt. Der rechte Fuss ist dauernd umgelegt, das Bein wird fortw&hrend 
steif gebalten, lasst sicb nur bei abgelenkter Aufmerksamkeit beugen. 
Patellarreflexe rechts und links erhalten. Die Pfoten lassen sicb mit Aus- 
nabme der recbten Hinterpfote nicbt umlegen. Bei Beruhren und Streichen 
der Pfoten mit einem Pinsel sieht sich aer Hund nicht um. Wird er un- 
versebens mit einem langen Stabe am Hinterbein beruhrt, so siebt er sicb 
rechts und links nicht um. Der Beruhrungsreflex lftsst sicb an der recbten 
Hinterpfote nicbt, an der linken Hinterpfote deutlich auslosen. Beim Stecben 
in die Fusssohle des rechten Hinterbeines zuckt er nur mit dem Bein, beim 
Stecben in die linke Fusssohle versucht er zu beissen. Sticbt man in die 
Ruckenhaut links und rechts, so runzelt er die Haut und versucht zu beissen. 
Bei Beklopfen der Zeben der rechten Hinterpfote streckt er dieselben. Das- 
selbe gescbiebt beim Beklopfen der linken Hinterpfote, jedocb ist bier ein 
st&rkeres Klopfen notig. 

18. II. Hund munter, drebt sicb bei Beruhrung s&mtlicher Extremit&ten 
nicht um, reagiert auch nicbt auf Beruhrungen in der N&he der Wunde. 
Er benutzt das recbte Hinterbein beim Laufen etwas besser, linkes Bein 
normal bewegt. Reflexe wie vorgestern. Der rechte Hinterfuss nicbt mehr 
umgelegt. Wenn man der Fusssohle des gesunden Beines irgend eine Unter- 
lage n&hert, so streckt der Hund den Fuss, um auf die Unterlage aufzutreten. 
Das rechte Hinterbein wird nicht mehr so gestreckt und steif gebalten, bis- 
weilen wird der rechte Fuss noch umgelegt. Rechtes Bein nicbt mehr in 
abduzierter Stellung gebalten. Bei starkem Kneifen in das rechte Hinter¬ 
bein keine Reaktion. Beim Kneifen des linken Hinterbeines reagiert er 
anfangs nicht, versucht erst bei starkem Kneifen links zu beissen. Stelit 
man das rechte Hinterbein in warmes Wasser, so l&sst der Hund es darin. 
Er gleitet beim Laufen nicht mehr so oft rechts aus. Mit dem langen 
Stab an den Hinterbeinen beruhrt, sieht er sich sowohl rechts wie links 
nicht um. 

19. II. Hund heute sehr rege. Rechtes Hinterbein wird in leicht 
gebeugter Stellung gehalten. Beim Laufen wird das rechte Bein nach- 

f eschleift, auch legt sich dann der rechte Fuss stets um. Hund stutzt sich 
eim Stehen bereits betr&chtlich auf das rechte Bein. Bei Pinselberuhrungen 
des rechten und linken Hinterbeines reagiert der Hund nicht. Der recnte 
Hinterfuss wird noch hfiufig beim Stehen umgelegt. Beim Stehen auf den 
Hinterbeinen benutzt der Hund nur das linke. Wenn man auf den linken 
Hinterfuss tritt, so heult er; kneift man den rechten Hinterfuss, so fuhlt 
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er es, reagiert aber nicbt so stark. Beim Aolegen einer Klemme an den 
rechten Unterschenkel reagiert der Hund nicht, l&uft wie vorher. Auch bei 
Anlegung an den rechten Oberschenkel keine Reaktion. Beim Anlegen der 
Klemme in die Gelenkgegend des linken Hinterbeines versucht der Hund 
die Klemme zu entfernen. Beim plotzlichen Kneifen der Rfickenhaut ver- 
eucht der Hund zu beissen, rechts ebenso wie links. Beim Anfassen des 
linken Hinterbeines w&hrend des Trinkens dreht der Hund sich um, beruhrt 
man das linke Hinterbein mit einer heissen Klemme, so dreht der Hund 
sich lebhaft um, rechts reagiert er nicht. 

20. II. Hund sehr aufmerksam und rege. Rechtes Hinterbein beim 
Gehen fast normal gehalten. Rechter Fuss beim Gehen umgelegt. Auf Be- 
rfihrung des rechten Fusses keine Reaktion. Taucht man das rechte Bein 
in kaltes Wasser, so erfolgt keine Reaktion. Beim Eintauchen des linken 
erfolgt Zurfickzucken. 

21. II. Halt man dem Hund ein Stuck Zucker vor, so stellt der Hund 
sich auf beide Hinterbeine, um ea zu holen. Rechtes Hinterbein beim 
Stehen fast normal gehalten, beim Laufen rechter Hinterfuss meist umgelegt. 
Legt man den rechten Hinterfuss um, so versucht der Hund ofters die 
Korrektion. Stellt man das rechte Hinterbein in kaltes Wasser, so l&sst 
der Hund es in demselben, das linke zieht er sofort aus dem Wasser. Be- 
rfihrungsreflex links hinten auszulosen, rechts nicht. Schmerzgefuhl wie 
gesteri) Beim Anlegen einer Klemme links hinten sieht der Hund sich 
stets um, rechts nur einmal. Einigemal schien es, als wenn das Tier sich 
bei Beruhrung der rechten Hinterpfote herumdrehte. L&sst man den Hund 
auf den Hinterbeinen laufen, so schleift er fast stets das rechte nach, be- 
nutzt es fast gar nicht. 

23. II. Das rechte Hinterbein wird noch immer nachgeschleift und 
beim Laufen umgelegt. Auf einem aus Fleischstuckchen gebilaeten Teppich 
(Borchert) steht der Hund mit dem linken ebenso wie mit dem recnten 
Hinterbein. Er springt nach Fleischstuckchen auf die beiden Hinterbeine. 
Wenn man ihm rechts den Oberschenkel streicht, w&hrend er frisst, dreht 
der Hund sich heute einmal deutlich um. Beim Treten des rechten Hinter- 
fusses heult er ebenso wie beim Treten des linken. 

24. II. Der Hund l&uft heute fast wie ein normales Tier. Munk- 
scher Reflex links vorhanden, ebenso der „Tastreflex der Fusssohle*. Rechts 
beide nicht auslosbar. Wenn man eine Stange unter die Fusssohle der 
Hinterbeine h&lt, so stutzt er sich sofort links auf. Den rechten Hinterfuss 
kann man auf die Stange aufsetzen, ohne dass der Hund einen aktiven 
Muskelimpuls in den Fuss schickt. Beim Kneifen der Zehen wird beider- 
seits Schmerz ge&ussert. 

26. II. Hund l&uft sehr lebhaft. Fusssohlenreflex wie in den letzten 
Tagen. Nach Beruhrung des rechten Hinterbeines dreht er sich nicht um. 
Verbindet man ihm die Augen, so wird der Gang deutlich schlechter. Er 
schleift das rechte Bein nach. Setzt man lose den eigenen Fuss auf den 
linken Hinterfuss, so zieht er den Fuss sofort zuruck. Rechts l&sst er sich 
eine derartige Beruhrung ruhig gefallen. Am Schwanz hat der Hund auf 
beiden Seiten Schmerzgefuhl. Auch ist auf beiden Seiten des Schwanzes 
Beruhrungsgefuhl, denn bei Beruhrung des Schwanzes sowohl rechts als 
links verst&rkt sich die Krummung des Schwanzes. (Niveaureflex?) 

27. II. Treten der beiden Hinterfusse mit dem gleichen Erfolg wie 
gestern. Desgleichen Beruhrung des Schwanzes. Applikation von kalter 
Luft ist dem Hund sehr unangenehm. Er fuhlt ersichtlich, wenn man ihm 
kalte Luft auf die opericrte Ruckenpartie und auf das linke Bein bl&st. 

3. III. Legt bei verbundenen Augen die rechte Hinterpfote um. Beim An- 
blasen des rechten Hinterbeines dreht der Hund sich nie um. Auch erfolgt 
rechts beim Anblasen der Beckengegend keine Runzelung der Ruckenhaut, 
welche links prompt erfolgt. Links dreht der Hund sich beim Anblasen einer 
freirasierten Stelle am Oberschenkel sofort um und beleckt dieselbe. Beim 
Anblasen einer entsprechend rasierten Stelle am rechten Bein dreht er sich 
nie um und beleckt die Stelle nie. (Bei verbundenen Augen gepruft.) 
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4. III. Beim Anblasen der Hinterbeine dreht er sich sowohl rechts 
wie links nicht um. Beim Treten der rechten Hinterpfote Sussert er nach 
kurzem Treten Schmerz. Auf Beruhrungen des rechten Hinterbeines reagiert 
er rechts nie. 

5. III. Anblasen des rechten Hinterbeines mit dem Schlauch erfolg- 
los. Anblasen des linken Hinterbeines sofort mit Umdrehen beantwortet. 
Faradokutane Sensibilitat wird mit einem Strom yon 55—60 mm Rollen- 
abstand gepruft. (An der benetzten Fingerbeere fuhlt man den Strom als 
schwaches rrickeln.) Bei Applikation des Stromes an die rasierte Stelle 
des rechten Hinterbeines erfolgt allgemeine Unrnhe, leichte Abduktion and 
Erzittern des ganzen Beines. Bei Applikation des Stromes an das linke 
Hinterbein (rasierte Stelle) erfolgen starke Abwehrbewegungen, der Hund 
heult ein wenig. Links reagiert der Hund schon bei Applikation der 
Elektroden, ehe der Strom geschlossen ist, rechts geschient dies nicht. 
Auch bei 65 mm Rollenabstand reagiert der Hund noch beiderseits, wenn 
auch weniger konstant. Steckt man die Elektroden zwischen die Zehen 
der Hinterbeine und schliesst den Strom, so reagiert er links und rechts, 
wenn auch links in lebhafterer Weise. 

9. III. Anblasen der Hinterbeine rechts erfolglos, links konstant Um- 
sehen des Tieres. Tastreflex links stets positiv, rechts stets negativ, trotz- 
dem das rechte Bein jetzt nicht mehr gestreckt, sondern fast normal gebeugt 
gehalten wird, wenn der Hund an dem Yorderkorper suspendiert gehalten 
wird. Auch dann noch bleibt der Tastreflex rechts aus, wenn das linke 
Hinterbein des Tieres schon auf die untergehaltene Unterlage aufgesetzt ist 
und der Hund demnach wissen musste, dass auch das rechte Hinterbein 
eine Stutze finden kann. Schmerzgefuhl wie vorher. 

10. III. Schuttet man etwas Aether uber die rasierte Stelle des 
rechten Hinterbeines und blast gegen die Stelle, so dreht der Hund sich 
nicht um; links erfolgt stets Reaktion des Tieres. Beim Uebergiessen des 
Hinterbeines mit lauwarmem Wasser dreht der Hund sich links um, rechts 
nicht. Beim Uebergiessen des rechten Hinterbeines mit heissem Wasser 
heult der Hund. (Alles mit yerbundenen Augen gepruft.) 

19. III. Halt man dem Hund beim Laufen einen Stock vor die 
Hinterfusse, so hebt er den linken Fuss hoch, wenn der anstosst; den 
rechten nicht. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab: Der rechte Hinterstrang ist 
ganz zerstort, der linke in seinen medialen Teilen etwas in Mitleidenschaft 
gezogen. Der rechte Seitenstrang ist bis auf eine yordere kleine Calotte 
ganz zerstort. Beide Vorderstrange sind vollig frei, jedoch ist die ganze graue 
Substanz der rechten Seite in Operationshohe zerstort. 

Figur No. I. Marchipraparat. 

HI = linker Hinterstrang, 

Hr =■ Reste des yollig yernichteten rechten Hinterstranges. 

Hand II. 

Vor der Operation: 

6. III. Teckel. Reagiert auf Pinselberuhrungen (auch an den rasierten 
Stellen der Oberschenkel) gar nicht. Auf Anblasen reagiert er wenig. 
Schmerzgefuhl aussert er normal. 

9. III. Auf Anblasen reagiert der Hund kaum. w Tastreflex“ beider¬ 
seits auszulosen an den Hinterbeinen. Schmerzgefuhl normal. 

10. III. Prufung mit dem faradischen Strom ergibt an beiden Hinter- 
fussen Auftreten der ersten Reaktion bei 40—50 mm Rollenabstand. 

11. III. Operation. Yersuch den rechten Hinter- und Seitenstrang 
in der Hohe des ersten Lendenwirbels zu durchschneiden. 

13. III. Der Hund ist ziemlich munter, hort auf Anruf. Die Be- 
wegungen des rechten Hinterbeines sind ungeschickt. Beim Stehen wird 
das rechte Bein meist abduziert gehalten, beim Laufen nur ganz leicht 
nachgeschleift. Auf Beruhrung des rechten Hinterbeines dreht er sich nicht 
um, auch dann nicht, wenn man ihm leichte Schmerzen yerursacht. Bei 
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Beruhrung des linken Hinterbeines dreht er sich um. Wenn man ihn auf 
den rechten Hinterfuss etwas st&rker tritt, so sieht der Hund sich um, heult, 
findet aber nicht sofort die Stelie, an der er getreten worden ist. Yersucht 
man, die rechte Hinterpfote umzulegen, so h&lt er sie ein paar Sekunden in 
der neuen Stellung, dann legt er sie wieder zuruck. Beim Laufen wird das 
rechte Hinterbein vielleicht etwas abduziert gehalten. 

14. III. Der Hund zieht das rechte Hinterbein etwas nach. Fasst 
man den Hund an die Yorderbeine und hebt ihn hoch, so geht er nicht auf 
den Hinterbeinen. Legt man ihm die rechte Hinterpfote um, so legt er sie 
sofort zuruck. Druckt man ihm die linke Hinterpfote mit einem Stab, so 
zieht er sie sofort weg. Rechts muss man die Hinterpfote st&rker drucken. 
Auf Anblasen reagiert er nicht. 

16. III. Starke faradische Strome rufen an beiden Hinterpfoten 
Schmerzens&usserungen hervor. Schw&chere Strome von 40—50 mm Rollen- 
abstand rufen an beiden Hinterbeinen fappliziert an der befeuchteten, 
rasierten Hautstelle) allgemeine Unruhe und Jokale, geringe Muskelzuckungen 
hervor. Man hat dabei den sicheren Eindruck, dass der Hund rechts fuhlt. 
Gang wie gestern. Auf den Hinterbeinen geht der Hund noch nicht, wenn 
man ihn an den Yorderbeinen hochhebt. Yerbindet man dem Tier die 
Augen und beruhrt die Hinterpfote leicht mit dem Stock, so zieht er 4mal 
hintereinander die Pfote links fort, rechts niemals. Nach diesen Versuchen wird 
weder rechts noch links die Pfote weggezogen. Auf Anblasen der fttherisierten 
Oberschenkelhaut reagiert der Hund nicht. Bei Anlegung von Klammern 
an den rasierten Hautstellen der Hinterbeine sieht der Hund sich links um, 
rechts niemals. 

17. III. Bei dem an Schwanz und Ruckenhaut suspendierten Hund 
tritt bei einem Rollenabstand von 50 mm beiderseits Reaktion ein, wenn 
man den Strom an dem Oberschenkel appliziert. Er bewegt das Bein, sobald 
er den Strom fuhlt. (Keine Bewegung duren lokale Muskelreizung.) Er geht bei 
verbundenen Augen besser als gestern. Nichts Krankhaftes an den Beinen beim 
Gehen sichtbar. Wenn man einen leisen Druck auf die rechte und ebenso auf 
die linke Hinterpfote ausubt, so zieht er sie weg. Bindet man den Hund an 
einen Tischfuss mit einer Schnur an, so l&uft der Hund immer rechts herum 
und kann sich nicht nach links abwickeln. L&sst man den Hund frei herum- 
laufen und h&lt ihm einen Stock vor die Hinterbeine, so fuhlt er dies an- 
scheinend rechts weniger wie links, uberwindet jedoch das Hindernis glatt. 

19. III. Hat h&ufig Erektionen. Auf Beruhrung der Hinterbeine mit 
einer angeschlagenen Stimmgabel reagiert er weder rechts noch links. 

Mikroskopische Untersuchung: M archipr&paratc zeigen ein volliges 
Zugrundegehen des rechten Hinterstranges und eine leichte Beteiligung des 
linken Hinterstranges. In der Umgebung der grauen Substanz ist der 
Seitenstrang rechts hinten etwas zerstort. Fast die ganze graue Substanz 
rechts ist in Operationshohe vernichtet. Auch der rechte Vorderstrang zeigt 
sich gesch&digt, der linke sehr viel weniger. 

Figur II. (Marchipr&parat.) 

HI = linker Hinterstrang, 

Hr = Reste des rechten Hinterstranges, 

VH = Reste des rechten Vorderhornes. 

(Die halbmondformigen hellen Zonen im vorderen Teile des Pr&parates sind 

durch nngenugendes Eindringen der Marchiflussigkeit bedingt.) 

Hund III, Foxterrier. 

Yor der Operation: 

21. III. Auf Beruhrung reagiert der Hund beiderseits nicht konstant. 
Auf faradischen Strom erfolgt beiderseits Reaktion zwischen 60 und 70 mm 
Rollenabstand. Setzt man den nakten Draht der Elektroden auf die frisch 
rasierten Stellen der beiden Oberschenkel, so erfolgt noch Reaktion bei 
75 mm Rollenabstand. 

23. III. Operation: Yersuch den rechten Hinter- und Seitenstrang in 
der Hohe des letzten Brustwirbels zu durchschneiden. 
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26. III. Der Hund ist ziemlich rege. Das rechte Hinterbein wird 
stark nachgeschleift, beim Laufen immer, beim Stehen fast immer umgelegt. 
Der Hand gleitet sehr leicbt beim Laufen aus und f&llt dann hin. Das 
rechte Hinterbein wird beim Laufen, Stehen und Sitzen meist ganz gestreckt 
gehalten. Es l&sst sich aber passiv beugen. Mit dem Pinsel an der rechten 
Hinterpfote beruhrt, scheint der Hund sich manchmal umzusehen, links 
tut er es bisweilen. Wenn man die Hinterpfote mit dem Fusse tritt, so 
zieht er links wie rechts die Pfote fort. Kneift man den Hund in das rechte 
Hinterbein, so &ussert er keinen Schmerz; wird er links gekniffen, so reagiert 
er darauf, aber nicht stark. 

27. III. Das rechte Hinterbein wird noch immer stark nachgeschleift 
und umgelegt. Beim Stehen h&lt der Hund das rechte Hinterbein nicht in 
normaler Lage. Er gleitet ofters aus und f&llt hin. Der Munksche Be- 
ruhrungsreflex und der „TastrefLex tf an beiden Hinterpfoten nicht nachweisbar. 
Der Hund tastet hierbei rechts nie, links manchmal und zieht hier h&ufig 
den leise beruhrten Fuss zuruck. Patellarreflex beiderseits vorhanden. 
Tremor des rechten Fusses, wenn der Hund in der Schwebe gehalten wird. 
Bei Applikation des faradischen Stromes an den Zehen erfolgt beiderseits 
bei 65 mm Rollenabstand Reaktion. Bei Uebergiessen mit kaltem Wasser, 
16° C. (sowohl auf die rasierte Stelle des Beines, wie auf den Fuss), erfolgt 
rechts und links deutliches Wegziehen des Hinterbeines. Uebergiessen mit 
40° C. warmem Wasser wird an beiden Beinen reaktionslos ertragen. Beim 
Anblasen des Hinterbeines sieht er sich links 5 mal um, rechts kein ein- 
ziges Mal. 

28. III. Der Hund l&uft heute yiel besser, setzt den rechten Fuss 
fast st&ndig gut auf. Reflexe wie gestern. Das rechte Bein wird gestreckt 
gehalten. Beruhrt man die rasierte Stelle des rechten Hinterbeines, so sieht 
er sich einigemal deutlich um. Auf Anblasen, Uebergiessen mit kaltem und 
warmem Wasser reagiert er heute (bei verbundenen Augen gepruft) nicht. 
Er hat ofters Erektionen. Bei ziemlich starkem Treten der Hinterpfoten 
heult der Hund beiderseits. 

30. III. Hebt man den Hund in die Hohe und beruhrt die Zehen der 
Hinterpfoten, so erfolgt rechts nichts, links dagegen ein geringes Zuruck- 
weichen des Unterschenkels. Links fuhlt der Hund am Hinterbein Be- 
ruhrungen ganz sicher, es scheint aber auch wahrscheinlich, dass er Be- 
ruhrungen rechts am Hinterbein fuhlt. 

31. III. Der Hund leckt spontan das Bein der kranken Seite. Ver- 
wickelt er sich mit dem rechten Hinterbein in eine Schnur, so bleibt er 
aufiallig lange darin. Kitzein der Fusssohle bewirkt links sofortiges Zuruck- 
ziehen, rechts bleibt der Fuss unbeweglich. Hund hat ziemlich viel Erek¬ 
tionen. 

I. IV. Tritt man den rechten Hinterfuss nur leicht, so l&sst er dies zu, 
ohne sich umzusehen, wahrend er den linken Fuss sofort wegzieht. Ver- 
wickelt man den rechten Hinterfuss in eine Schnur, so versucht er nicht, sich 
aus derselben zu befreien. 

3. IV. Beim leisen Treten der Hinterpfoten erfolgt rechts nie Reaktion, 
links immer. Ebenso ist der Tastreflex rechts stets negativ, links stets 
positiv. Kitzein der Fusssohlen hat sowohl rechts wie links heute keine 
Reaktion zur Folge. 

4. IV. Der Gang ist bereits ziemlich gut. Das Fusstreten rechts und 
links hat den n&mlichen Erfolg wie gestern (rechts keine Reaktion, links 
Reaktion). Man kommt heute zu der Ansicht, dass das Umdrehen des 
Hundes bei Beruhrung des rechten Hinterbeines — vergl. oben — nur 
elarauf zuruckzufuhren ist, dass der Hund die Handbewegung gesehen hat. 
Kneift man die Zehen der Hinterpfoten zuerst und beruhrt sie dann un- 
mittelbar darauf (damit der Hund besonders scharf auf die Beruhrung 
achte), so l&sst er sich rechts alles gefallen, links zieht er das Bein weg. 

6. IV. Kneift man die Zehen der Hinterpfoten zuerst und beruhrt 
sie sodann nur mit der Zange, so zieht der Hund links schon bei der Be¬ 
ruhrung mit der Zange zuru<dc, rechts erst, wenn man kneift. 
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7. IV. Betreffs des Kneifens mit der Zange und nachheriger Be- 
rfihrung die nfimlichen Resultate wie gestern. 

Mikroskopische Untersuchung: Der rechte Hinterstrang ist ganz zer- 
stort und der rechte Seitenstrang bis auf eine kleine yordere Calotte zer- 
stort. Beide Vorderstr&nge sind vollig unversehrt und frei. Die Substanz 
des Hinterhorns rechts in der Operationshohe ist zerstort und ebenso die 
graue Substanz zwischen Hinterhorn-undVorderhornbasis auf der linken Seite. 

Figur III, Mar ch iprfiparat. 

HI = linker Hinterstrang. 

VH = Rest des rechten Vorderhornes. 

(Die schwarzen Punkte in der weissen Substanz, besonders den Vorder- 
strfingen, sind nur in Operationshohe vorhanden.) 

Hand IV. Drahtterrier. 

Vor der Operation: 

6. IV. Bei offenen Augen untersucht: Sieht sich beiderseits prompt 
um, wenn man das Hinterbein mit einem Schlauch anblfist. Sieht sich ebenso 
urn, wenn der Untersucher seinen Fuss leicht auf die Hinterpfoten aufsetzt. 
Bei geschlossenen Augen ist er beiderseits viel weniger sicher. Faradokut. 
Empfindung an beiden Hinterpfoten (Schwimmhfiute) zoigt einen Scbwellen- 
wert von ca. 60 mm. Munkscher Reflexund „Tastreflex“ beiderseits vorhanden. 
Auf Berfihrungen dreht der Hund sich bei offenen Augen ziemlich prompt um. 

8. IV. Operation. Versuch, beide Hinterstrfinge in der Hohe des 
letzten Brustwirbels zu durchschneiden. 

11. IV. Die Hinterbeine werden willkfirlich so gut wie gar nicht be- 
nutzt. Das rechte Hinterbein wird absolut nachgeschleppt, das linke wird 
beim Gehen manchmal in der Hfifte angezogen. Wenn der Hund sitzt, so 
hat er beide Hinterbeine weit von sich abgestreckt. Auch sind beide Hinter¬ 
beine beim Gehen und Stehen oft gekreuzt. Der Urin trfiufelt konstant ab. 
Der Hund macht im ganzen einen kranken Eindruck. Man muss schon ausser- 
ordentlich stark auf beide Hinterpfoten treten, ehe der Hund Schmerz fiussert. 
Dabei scheint es, dass er links noch weniger Schmerz empfindet als rechts. 
Bei 55 mm Rollenabstand (Elektroden auf Fuss oder auf Schwimmhfiute der 
Hinterpfoten gesetzt) reagiert der Hund beiderseits deutlich, und zwar 
beiderseits gleich. Der Hund ertr&gt es jedoch reaktionslos, wenn die Haut 
beider Hinterbeine mit Nadeln durcnstochen wird. Patellarreflex auf beiden 
Seiten wegeu starker Spasmen nicht auslosbar. Munkscher und „Tastreflex“ 
beiderseits nicht auslosbar. 

14. IV. Der Hund geht heute schon besser. Er benutzt das linke 
Hinterbein bereits auch beim Gehen und Laufen, stfitzt sich auch bisweilen 
darauf. Auch das rechte Bein wird bisweilen schon benutzt, aber nicht so 
gut als das linke, es wird meist beim Gehen nachgeschleppt. Der rechte 
Hinterfuss wird dauernd umgelegt, der linke wird zeitweise normal gehalten. 
„Tast“-, Munkscher und Kniereflex beiderseits negativ (wie letztes Mai). 
Stark es Treten der Hinterpfote verursacht Schmerz und zwar anscheinend 
rechts eher als links. Bei 70 mm Rollenabstand (Ansatz der Elektroden auf 
die Schwimmhfiute) beiderseits Zuruckziehen der Beine. Dabei erzeugt der 
Strom keine Muskelkontraktion, letztere tritt vielmehr erst bei 65 mm Rollen¬ 
abstand auf. Setzt der Untersucher seinen Fuss leicht auf die Hinterpfote, 
so reagiert der Hund nicht, ebenso reagiert der Hund nicht, wenn der ]Nadel- 
knopf auf die Schwimmhaut der beiden Hinterpfoten gesetzt wird Er zieht 
dagegen heute die Fusse zurfick, wenn man die Nadelspitze in die Schwimm¬ 
hfiute einsticht. 

16. IV. Hund bewegt sich heute wieder besser. Beide Hinterbeine 
werden leidlich gut benutzt, das linke viel besser als das rechte. Beim 
Gehen wird die rfote des Hinterbeins auf beiden Seiten, aber rechts viel 
hfiufiger als links, umgelegt. Die Inkontinenz der Blase hat aufgehort. 
„Tast u - und Munkscher Reflex fehlen. Anblasen beider Hinterbeine reaktions- 
los. Auch dreht der Hund sich nicht um, wenn man ein Stfick Fleisch auf 
die Hinterbeine fallen lasst. 
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17. TV. Es werden heute an den Hinterbeinen (Oberschenkel) je zwei 
Hautstellen rasiert. Der Hund beleckt fortw&hrend die rasierten Stellen, 
namentlicb rechts. Auf Beruhrung mit dem Pinsel oder mit der Hand 
reagiert der Hund sowohl rechts wie links nicht. Schmerzgefuhl wie gestern. 

20. IV. Ein Luftstrahl, der von der Hinterpfote aufw&rts dem Bein 
entlang gefuhrt wird und von da auf den Rucken und den Bauch geleitet 
wird, yeranlasst den Hund erst dann zur Reaktion, d. h. zum sofortigen und 
prompten Umdrehen, wenn die Grenze zwischen hinterem und mittlerem 
Kumpfdrittel erreicht wird. Beruhrungen mit einer Burste an den rasierten 
Stellen der Oberschenkel ergeben keinen- Erfolg. Der Hund entleert heute 
stossweise sehr grosse Mengen Urin. 

21. IV. Der Hund h&lt die Hinterbeine beim Sitzen und auch dann, 
wenn man ihn am Vorderkorper hochhebt, stets steif und gestreckt. Tast- 
reflex und Munkscher Reflex nicht auslosbar rechts und links. Beim freien 
Herumlaufen kreuzt der Hund die Hinterbeine h&ufig und legt die Hinter¬ 
pfoten oft um. Links ataktischer Charakter des Ganges: Unnotig grosse 
Exkursionen. H&lt man den Hund an den Vorderbeinen, so steht der Hund 
zwar auf den Hinterbeinen, er kann jedoch noch nicht gehen. Beruhrung 
mit der Burste am Vorderkorper veranlasst den Hund zum sofortigen Um* 
drehen. An den Hinterbeinen sind die Beruhrungen mit der Burste uberall, 
auch an den rasierten Stellen, resultatlos. Starkes Treten der Hinterpfoten 
erzeugt beiderseits Schmerz. Der Munksche Reflex fehlt, auch dann, wenn 
der Hund dasitzt und die Beine lose gekreuzt halt. 

24. IV. Bringt man Eis oder kochendes Wasser auf den Rucken der 
Hinterfusse, so werden die Hinterpfoten zuruckgezogen. Patellarreflex heute 
zu erzielen, Tastreflex nicht. Verhalten des Hundes beim Anblasen genau 
wie gestern: er dreht sich sofort um, sobald der Luftstrahl das mittlere Rumpf- 
drittel erreicht hat, w&hrend Anblasen der Hinterbeine vollig erfolglos ist. 

25. IV. Quetscht man die Haut an den rasierten Stellen der Ober¬ 
schenkel kr&ftig, so dreht der Hund sich um, wenn man den Versuch rechts 
macht; er zieht das rechte Bein weg. Links ist es sehr zweifelhaft, ob der 
Hund sich auf das Quetschen der Hautfalte hin uragedreht hat, oder ob das 
Umdrehen nur ein zuf&lliges war. Quetscht man die Zehen der Hinterpfote, 
so zieht der Hund rechts und links das Bein zuruck und &ussert Schmerz. 
Quetschung der Unterschenkelknochen der Hinterbeine mit einer Zange 
scheint links weniger schmerzhaft zu sein als rechts. Der Gang hat sich 
nicht verbessert, eher verschlechtert und ist exauisit ataktisch: Die Fusse 
werden fortw&hrend verkehrt aufgesetzt. Patellarreflex vorhanden. Munkscher 
und „Tastreflex“ nicht vorhanden. Hund l&sst sich die Hinterpfoten vom 
Untersucher ruhig umlegen — auch beide zugleich — ohne sich zu bewegen. 
Sehr instruktiy ist folgender Versuch: W&hrend der Hund abgelenkt ist, 
stellt man ihm einen ca. 12 cm hohen Gegenstand zuerst unter den rechten, 
dann unter den linken Hinterfuss. Er l&sst sich dies ruhig gefallen. Die 
auf denselben Gegenstand gestellten Vorderfusse zieht er sofort herunter. 
Hebt man den Hund mit dem Schwanz in die Hohe, so dass er nur auf den 
Vorderbeinen steht, so l&sst der Hund sich auch dies gefallen. Auch l&uft 
der Hund in dieser Stellung ruhig auf den Vorderfusen allein, ohne Zeichen 
yon Unbehagen zu geben. 

27. IV. Reflexe wie vorgestern. Tritt man auf die Hinterfusse, so muss 
man heute entschieden st&rker treten als vor einigen Tagen, um ein Um¬ 
drehen des Hundes zu erzielen. Hierbei schreit er nur wenig. (Es hat den 
Anschein, dass der Hund heute weniger Schmerz empfindet als yor einigen 
Tagen.) Starkes Kneifen der rasierten Hautstellen ruft am rechten Hinterbein 
Zuruckweichen des Hundes nach der entgegengesetzten Seite hervor. Der 
Hund empfindet das Kneifen sicher, wenn er auch nicht heult. Links das 
gleiche Verhalten. Der Hund hustet heute. 

28. IV. Schmerzempfindung an beiden Hinterbeinen erhalten. Be^ 
ruhrungsempfindung wie gestern. Elektrischer Strom ruft beiderseits eine 
Reaktion bei 50 mm Rollenabstand hervor bei Applikation der Elektroden 
zwischen den Zehen. 
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Die mikroskopische Untersuchung ergab Folgendes: Die ganze dorsale 
Hfilfte des Rfickenmarksquerschnittes ist zugrunde gegangen. Man sieht 
nur noch einzelne, mit Fettkornchenzellen und Detritus angeffillte Ueberreste 
der hinteren Rfickenmarkspartien. Beide Hinterstrfinge sind vollig zugrunde 
gegangen. Der rechte Seitenstrang ist fast bis auf das vordere Drittel ganz 
zerstort. Yom linken Seitenstrang ist etwas mehr stehen geblieben. Die 
ganze graue Substanz ist zugrunde gegangen. Man sieht nur noch ein 
minimales Stfick des rechten und linken Yorderhornes. Die Yorderstrfinge 
zeigen in ihrem dorsalsten Teile einzelne geschwfirzte Punkte. 

Figur No. IV» March ipr&parat. 

YH1 = Rest des linken Yorderhornes. 

VHr = Rest des rechten Vorderhornes. 

Hand V. Br&uner Bastardteckel. 

Vor der Operation: 

29. IV. Hund reagiert auf Berfihrungeu der Hinterbeine nicht, auch 
dann nicht, wenn die rasierten Stellen der Oberschenkel berfihrt werden. 
Auf Anblasen der Hinterbeine reagiert er ein wenig. Munkscher Reflex 
nicht auslosbar. Bei der faradokutanen Reizung der Hinterbeine erfolgt 
beiderseits Reaktion bei 50—60 mm Rollenabstand. 

80. IY. Bei verbundenen Augen reagiert der Hund auf Anblasen insist 
gut. Kneifen der Zehen und des Schwanzes yeranlasst ihn zu starkem Heulen. 
Schmerzausserungen gleichfalls bei Kneifen der Fussgelenkgegend und beixn 
Kneifen der Knochen. Hautkneifen anscheinend nicht sehr schmerzhaft. 

I. Y. Legt man den Hund auf eine Seite und giesst kaltes Wasser 
oder Aether fiber die rasierte Stelle des Oberschenkels, so schrickt er zu- 
sammen und sieht sich nach der getroffenen Stelle um. Rechts ebenso 
wie links, Beim Berfihren des Hinterbeins mit einer schwingenden Stimm- 
gabel erfolgt keine Reaktion. Hochheben durch Anfassen am Yorderkorper 
und am Schwanz lftsst der Hund sich nicht gefallen. Setzt der Untersucher 
seinen Fuss auf die Hinterpfote, so dreht er sich um, ebenso, wenn er be¬ 
rfihrt wird. 

4. Y. Operation. Yersuch beide Hinterstr&nge zu durehschneiden in 
der Hohe des 12. Brustwirbels. 

6. Y. Der Hund ist sehr rege, beim Laufen mit offenen Augen bietet 
er wenig pathologische Erscheinungen, nur geringes Einwartssetzen des 
linken Fusses. Beim Hochheben des Hundes am Yorderkorper h&ngen die 
Hinterbeine steif herab, zeigen beide weder Munkschen noch aTastreflex*. 
Die Hinterpfoten werden oft umgelegt. Patellarreflexe lebhaft. Beim An¬ 
blasen der rasierten Stellen beider Hinterbeine erfolgt keine Reaktion, 
beim Anblasen der Rfickenhaut erfolgt meist Reaktion. Passives Umlegen 
des Fusses beiderseits reaktionslos ertragen, ebenso Aufsetzen der Hinter¬ 
pfote auf einen erhohten Gegenstand. Fasst man den Hund an den beiden 
Vorderbeinen und h&lt ihu hieran hoch, so l&uft er auf den beiden Hinter- 
beinen. Legt man den Hund derart auf den Tisch, dais die Hinterbeine 
herunterhfingen, so lasst der Hund die Beine herunterhftngen. (Ailes bei 
geschlossenen Augen geprfift.) Auch mit geoffneten Augen ertr&gt der Hund 
das Umlegen der beiden Hinterpfoten reaktionslos, ebenso das Aufsetzen 
derselben auf einen erhohten Gegenstand. Anblasen der beiden Hinterbeine 
ohne Erfolg, sobald jedoch der Luftstrom den Rumpf trifft, dreht der Hund 
sich blitzschnell henna. 

8. V. „Tastreflex*, Munkscher Reflex nicht vorhanden. Bei einem 
Rollenabstand von 60 mm ruft der furadische Strom an beiden Hinterpfoten 
iebhaftes Zurfickziehen der Pfote hervor. Der Untersucher kann den Fuss 
leicht auf die Hinterpfoten aufsetzen, ohne dass diese fortgezogen werden. 

II. V. Hund ist heute etwas apathisch, hat einen Abszess in der 
Rfickenhaut. Bei verbundenen Augen reagiert er auf keinen der bekannten 
Reize, auf welche er das vorige Mai reagiert hat. Auch bei offenen Augen 
geprfift, lasst sich derMunksclie und der „Tastreflex“ nicht auslosen. Bringt 
man jedoch heisses Wasser und Aether auf die rasierten Stellen der beiden Ober- 
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schenkel, so reagiert der Hund deutlich beiderseits. Blast manmit dem Schlauch 
— w&hrend die Augen des Tieres nicht xerbunden sind — gegen die Hinter- 
beine, so reagiert er Die. Bewegt maD den Luftstrom langsam zentralw&rts, 
so dreht der Hand sich blitzartig um in dem Momente, in welchem der 
Luftstrom die Ruckengegend erreicht hat. Beide Hinterpfoten lassen sich 

g assiv amlegen und aut eioen erhohten Gegenstand stellen, ohne dass der 
[und reagiert. 

13. V. Anblasen der Hinterbeine ganz erfolglos, jedoch stets sofortiges 
ruckartiges Umdrehen, sobald der Rumpf von dem Laftstrahl getroffen wird. 
Tritt man dem Hund leise auf die Hinterpfoten, so zieht er heute ofters mit 
einer deutlichen Bewegung des Ausweichens den Fuss zuruck. Rechts zieht 
er dabei den Fuss eher und mehr zuruck als links. Heute lasst der Hund 
sich nur noch den linken Fuss passiv umlegen, w&hrend er an der rechten 
Hinterpfote die fehlerhafte Stellung sotort nach dem Umlegen korrigiert. 

14. V. Wenn der Hund sich kratzt, so bewegt er die beiden Hinter¬ 
beine ganz koordiniert. Verwickelt er sich mit dem Hinterfuss in eine 
Schnur, so kann er sich ans derselben befreien, wenn auch ungeschickt. Er 
lasst sich beide Hinterpfoten umlegen (was bei den Vorderfussen nicht mog- 
lich ist). Er springt ungeschickt auf den Stuhl und vom Stuhl zur Erde 
nieder. Setzt der Untersucher seinen Fuss auf die Hinterpfote, so zieht der 
Hund rechts die Hinterpfote manchmal weg und scheiut die Beruhrung zu 
empfinden. Beruhrung mit einem Stock scheint er an der rechten Hinter¬ 
pfote nicht zu fuhleu. 

Tastreflex und Munkscher Reflex fehlen beiderseits. Der Hund l&sst 
die Hinterpfoten nicht mehr umlegen. Er l&sst jedoch den Hinterfuss noch 
aul einen hohen Gegenstand stellen, ohne sich umzusehen. Setzt man einen 
Fuss auf die Hinterpfoten, so zieht er dieselben weg; nicht konstant! An¬ 
blasen heute erfolglos. (Hund ermudet?) 

Befestigt man an den beiden Hinterfussen je einen Bindfaden und 
zieht, wahrend die Anfmerksamkeit des Hundes abgelenkt ist, und der Hund 
nach Yorw&rts sieht, ganz leicht an der Schnur des rechten Fusses, so macht 
der Hund mit dem rechten Hinterfuss Ausgleichsbewegungen und sucht den 
Fuss wieder heranzuziehen. Zieht man an der an der linken Hinterpfote be- 
festigten Schnur, so macht der Hund die Ausgleichsbewegung viel sp&ter 
und auch nur in geringerem Grade. 

20. V. Tritt man den Hund auf die beiden Hinterpfoten, so zieht er 
nur manchmal, bei etwas st&rkerem Zutreten, die Ffisse weg und zwar rechts 
etwas mehr als links. Macht man den gleichen Yersuch mit dem Anbinden 
der Hinterpfoten wie gestern, so zieht er sowohl den rechten als auch den 
linken Fus nur sehr schwach zuruck. 

22. Y. Um an eine hochgehobene Schussel mit Wasser zu gelangen, 
stellt der Hund sich auf die beiden Hinterbeine, auch l&uft er auf den Hinter- 
beinen sehr gut, wenn man ihn an den Vorderbeinen hochhebt. Beruhrt 
man die beiden Hinterbeine, w&hrend der Hund trinkt, so zieht er sie heute 
deutlich weg. 

25. V. Munkscher Reflex und „Tastreflex“ sind beiderseits nicht zu 
erzielen, wenn es auch manchmal scheint, als wenn der Hund nach einer ihm 
untergehaltenen Unterlage taste. Auf den Hinterbeinen niedergelassen, 
stutzt er sich auf dieselben. Auch kann der Hund auf den Hinterbeinen 
allein gehen. Versucht man, die rechte Hinterpfote umzulegen, so nimmt der 
Hund die Pfote sofort wieder weg und setzt sie in die richtige Stellung. 
Links gelingt das Umlegen der Hinterpfote meist, jedoch nur fur sehr kurze 
Zeit. Rechts spurt man beim Versuch, die Hinterpfote umzulegen, sofort 
einen betrachtiichen Korrektionswiderstand. Setzt der Untersucner seinen 
Fuss auf die rechte und dann auf die linke Hinterpfote, so zieht der Hund 
die rechte Pfote ziemlich prompt fort, die linke im allgemeinen nicht. Einen 
zwischen die Beine gehaltenen Stock passiert das Tier sehr gut. Setzt der 
Untersucher seinen Fuss unter die rechte Hinterpfote und hebt dann die Pfote 
des Hundes durch Anheben des Fusses hoch, so zieht der Hund die Pfote 
sofort weg. Bei dera linken Hinterbein lasst der Hund sich den gleichen 
Versuch gefallen. 
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Schuster, Untersuchungen uber die 


Mikroskopische Untersuchung: Der rechte Hinterstrang ist g&nz zer- 
stort, der linke stark gescb&digt. Der rechte Seitenstrang ist in seinem 
hinteren Teile in geringem Grade zerstdrt, der linke Seitenstrang ist in 
seinem hinteren Teile starker zerstdrt. In Operationshohe ist die grane 
Substanz beiderHinterhorner und beider Mittelzonen zerstdrt. Der rechte 
Yorderstrang ist degeneriert. 

Figur Va, Marchipr&parat. YH = Rest des rechten Vorderhornes. An 
der mTt „Schnitt“ bezeichneten Stelle sieht man einen Ausl&ufer des 
Schnittes. 

Fignr Vb, Marchipr&parat zeigt, dass der rechte Hinterstrang ganz, 
der linke fast ganz in Fettkornchenzellen anfgegangen ist. 

VH = Rest des rechten Yorderhornes. 

G = Seitenstranggrenzschicht. 

Hr = rechter Hinterstrang. 

HI = linker Hinterstrang. 

Hund VL Bastard. Spitz. 

Yor der Operation: 

18. XI. Reagiert auf Anblasen. schreit beim Kneifen der Beine mit 
der Zange. Erste Reaktion auf faradischen Strom bei 65—70 mm RolLen- 
abstand. Munkscher and „Tastreflex tf beiderseits anslosbar. 

Operation: Yersuch, den rechten Hinterstrang in der Hdhe des 
18. Brustwirbels zn dnrchschneiden. 

21. XI. Tastreflex and Munkscher Reflex fehlen rechte am Hinterbein, 
sind links vorhanden. Anblasen an beiden Hinterbeinen gefiihlt (?). Stechen 
in die Fusssohle mit schw&cherer Reaktion am rechten Hinterbein beant- 
wortet aU am linken. Beim Gehen wird der rechte Hinterfuss etwas nach- 
geschleift, und die rechte Hinterpfote wird beim Gehen gelegentlich mit 
dem Dorsum aufgesetzt. Der faraaische Strom an beiden Hinterbeinen bei 
ca. 60 mm Rollenabstand gefuhlt. 

22. XI. Hund — ebenso wie auch western — sehr munter. 

Spontanlaufen: Rechte Hinterpfote manchmal umgelegt, rechtes 

Hinterbein manchmal in fehlerhafte Stellung gebracht 

Stehen: Rechte Hinterpfote manchmal spontan umgelegt, auch passives 
Umlegen durch den Untersucher ertragen. 

Anblasen der rechten Hinterpfote erzeugt dann keine Reaktion, 
wenn das Anblasen ohne Ger&usch geschieht, wenn der Schlauch von vorne 
durch die Beine des Tieres gefuhrt ist, und wenn Sorge get rage n wird, dass 
das linke Bein nicht von dem Luftstrahl mitgetroffen wird. (Das fehlerhafte 
Resultat von gestern beruhte darauf, dass der Hund das Blasen horte und 
sich nach der Seite des Ger&usches umsah.) Beim vorsichtigen Anblasen 
der linken Hinterpfote und des linken Hinterbeins zieht der Hund das Bein 
sofort zuruck und schreckt auf. Beim Anblasen deS rechten Beines zieht 
er das Bein nicht zuruck, sieht sich aber dann sofort urn, wenn der Luft¬ 
strahl gegen den Bauch gerichtet wird. 

Sei oberfl&chlichem Stechen mit der Nadel zieht der Hund die 
linke Hinterpfote zuruck, die rechte nicht. Beim tieferen Einstechen zieht 
er auch rechts zuruck. 

Bei der elektrischen Prufung heute rechts und links keine Re¬ 
aktion (zu dichter Haarwuchs?). 

Munkscher und Tastreflex fehlen konstant rechts am Hinterbein, 
links sind sie normal vorhanden. (Beim Herabh&ngen und beim Liegen des 
Tieres gepruft.) 

23. XI. Spontanlaufen: Geringe Unsicherheit des rechten Hinter- 
beines, manchmal umgelegter Fuss. 

Wahrend des Stehens las at er sich den Fuss rechts passiv sowohl 
umlegen, ala auch in eine mit dem anderen Fusse gekreuzte Stellung bringen. 

Beim Anblasen (von vorne eingefuhrter Schlauch, kein Gerausch) des 
rechten Fusses und Beines dreht der Hund sich nicht um, er dreht sich 
jedoch ruckartig um, sobald der Luftstrahl den Rumpf erreicht hat. Links 
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dreht er sich beim Anblasen des Beios fast ohne Ausnahme am, (Gepruft 
am besten w&hrend des Stehens auf einem Tisch.) 

Beim Stechen mit der Nadel in die Fussballen zieht er links sofort 
das Hinterbein zuruck, rechts erst bei starkerem Stechen. 

Munk- and Tastreflex fehlen rechts an der Hinterpfote, sind 
links da. 

Patel larrefl ex rechts und links vorhanden. 

24. XI. Spontanlaufen und Stehen gut. Passives Umlegen des rechten 
Hinterbeines moglich. 

Auf Anblasen dreht er sich rechts nicht um, links urn. (Hinterbein.) 

Er dreht sich auch manchmal jetzt links nicht am aaf Anblasen. 
(Angewohnung?) 

Schmerz rechts weniger empfunden als links. 

Uebergiessen des Hinterbeines nnd der Pfote mit Aether rechts 
reaktion8lc>8 ertragen. Links sieht er sich um und zieht zuruck. 

Stellen des Fusses in kaltes Wasser beiderseits ertragen. 

Bei Beriihrung mit einem heisses Wasser enthaftenden Reagenz- 
rohrchen zieht er rechts und links die Pfote zuruck. 

Munkscher und Tastreflex fehlt rechts, links vorhanden. 

26. XI. Alles wie an den Tagen vorher. 

28. XI. An den Fussen zwischen den Zehen fuhlt der Hand beiderseits 
den elektrischen Strom und zieht den Fuss zuruck. Rechts geschieht dies 
bei einem Rollenabstand von 60—65 mm, links bei einem solchen von 
65—70 mm. Links zieht er den Fuss etwas lebhafter und schneller zuruck 
als rechts. (Der Strom 1st an den Fingern als leichtes Kribbeln zu fuhien.) 
Beim Hund scheint dieser Strom, nach der Art des Zuruckziehens der 
Zehe zu urteileu, keine schmerzhafte Empfindung zu erzengeu. 

Anblasen rechts erfolglos, links wird Reaktion (Umsehen, Zuruck- 
ziehen u. s. w) beobachtet. Reflexe fehlen rechts, links vorhanden. (Munk- 
und Tastreflex.) Umlegen des rechten Fusses ertragen. 

80. XI. 1904. Hund munter. Beim Spontanen Laufen nichts Auf- 
fallendes. Das Umlegen des rechten Hinterbeines wird jetzt nicht rnehr 
so gut ertragen als vorgestern. Der Hund lftsst sich auch den rechten Fuss 
nicht mehr auf den linken setzen, ohne den ersteren wegzuziehen. Dies 
Hess er sich fruher gefallen. 

Beim Anblasen dreht er sich — Wenn er steht — nicht mehr prompt 
um, wenn der Strabl gegen das linke Hinterbein geriebtet ist. Ebensowenig 
freilich dreht er sich nerum oder zeigt sonst irgendwie, etwas gefublt zu 
haben, wenn man gegen das rechte Hinterbein bl&st. Liegt der Hund auf 
der Seite oder auf dem Rucken, so zieht er beim Anblasen das linke Beiu 
zuruck, das rechte nicht. 

Schmerzgefuhl rechts vorhanden. Der elektrische Strom bewirkt links 
bei einem RA von 70 mm ein Zuruckziehen des Fusses, wenn die Elektrodeu 
zwischen die Zehen gesetzt werden; rechts erst bei 65 mm Rollenabstand, 
und zwar zieht er hier den Fuss etwas tr&ger zuruck. 

Munkscher und Tastreflex fehlt rechts hinten. 

Die inikroskopische Untersuchung ergab folgendes: Der rechte 
Hinterstrang ist ganz zerstort, der linke fast ganz. Beide Seitenstrange, 
besonders die Grenzschichten, zeigen sich in Operationshohe stark 
geschw&rzt. Mar chi- Pr&parate aus Querschnitten oberhalb und unterhalb 
der Operationsstelle zeigen eine Degeneration des rechten Kleinhirnseiten- 
stranges resp. der rechten Pyramidenseitenstrangbahn. Das rechte Hinterhorn 
ist in Operationshdhe ganz zerstort. In beiden Vorderstr&ngen sind in 
n&chster Nahe der Operationshohe schwarze Schollen sichtbar. 

Figur VI. ' March i-Prftparat. (Die graue Substanz ist aus dem etwas 
flberharteten Scbnitte ausgefallen.) 

HI. = Linker Hinterstrang uberall stark mit sebwarzen Punkten besetzt. 

Der rechte Hinterstrang ist in der „Schnitt“ bezeichneten Narbe ganz 
aufgegangen. 

S = Seitenstrang rechts. 

G = Seitenstrang-Grenzschicht stark geschwftrzt. 

Moaatssehriit ftir Psychiatric und Neurologic. Bd. XX. He!t 2. 8 
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Schuster, Untersuchungen fiber die 

Hand VII. 

7. I. 1905. Operation (krummes Hakenmesser): Versuch den rechten 
Hinterstrang zu durchtrennen. Das von der Grenze zwischen Seiten- und 
Hinterstrang rechts eingestochene Messer dringt zuerst ein wenig links zwischen 
Seiten- and Hinterstrang heraus. Es wird sofort etwas znrackgezogen und 
zwischen die zwei Hinterstringe gefuhrt. 

Hohe der Operation: 10. und 11. Brustwirbel. 

9. I. Der Hund geht mit beiden Beinen ungeschickt: er setzt das 
rechte Bein aber etwas besser auf als das linke. Letzteres wird geradezu 
ataktisch aufgesetzt. Schnelllaufen moglich. Hierbei zeigt sich besonders 
die Storung links. 

Umlegen des Hinterfusses links konstant und dauernd ertragen ohne 
Korrektion. Umlegen des Fusses rechts wird fast stets sofort korrigiert, 
allerdings halt er den umgelegten Fuss einige Male einige Sekunden am* 
gelegt. 

Beim Anblasen dsr Hinterbeine sieht der Hand sich links nie urn, 
rechts scheint es einige Male, als s&he er sich uxn. (?)’ 

Schmerzgefuhl beiderseits vorhanden (Treten des Fusses). 

Der Hund dreht sich nicht konstant am, wenn gesunde Stellen (Yorder- 
korper) angeblasen werden. Pinselberuhrungen uberall vollig erfolglos. 

Bei der faradischen Sensibilitatsprufung zieht der Hund die 
Hinterpfote deutlich zuruck: links bei 50—55 mm, rechts bei 40—45 mm 
Rollenabstand (Elektroden auf die Fussballen gesetzt). 

Munkscher und Tastreflex fehlt beiderseits. Kniesehnenreflex beider- 
seits Yorhanden. 

10. I. Der Hand geht mit dem rechten Bein gut, setzt das linke 
etwas ataktisch auf. 

Umlegen des Hinterfusses links stets ertragen, rechts unter zahl- 
reichen Yersachen nur einmnl. Auf einen hohen Gegenstand l&sst der 
Hund den linken Fuss stets dauerud stellen, rechts meist auch, er zieht ihn 
aber einige Male rechts von dem Gegenstand herunter. 

Beim Anblasen der Hinterbeine sieht der Hund sich rechts ganz 
deutlich um und schnuppert sogar einmal an der getroffenen Stelle. (Im 
Liegen auf der linken Seite untersucht) Links (beim Liegen auf der iechten 
Seite gepruft) sieht der Hund sich nie um. 

Interessant ist folgender Yersuch: Man setzt eine kleine Schachtel 
unter den linken Fuss und bewegt die Schachtel hin und her. Den linken 
Fuss zieht der Hund dabei nie weg, den rechten zieht er sofort weg, wenn 
man den entsprechenden Yersuch rechts macht. 

Munkscher Reflex fehlt rechts und links. 

Tastreflex ist mehreremale ganz sicher vom rechten Fuss auszuldsen 
gewesen bei Beruhrung der lateralen Fussseite. 

Dass der Hund mit dem rechten Fuss tastet, zeigt sich gut, wenn man 
beide F&ssa des am Oberkorper vertikal hochgehaltenen Hun des uber den 
Boden schleifen lasst. 

11. I. Beim Gehen und Laufen ist kaum mehr etwas Pathologisches 
zu sehen. 

Umlegen des Fusses hat sich gegen gestern insofern geftndert, als 
jetzt auch links das Umlegen meist nicht mehr ertragen wird, wenn man 
den umgelegten Fuss sofort losl&sst. Hftlt man den umgelegten Fuss da- 
gegen einige Sekunden in der fehlerhaften Stellung, so wird er links konstant 
und rechts auch noch sehr oft so ertragen. Bei schnellem Loslassen wird 
der Fuss rechts stets und sofort in die Normalstellnng gebracht, links — wie 
ges&gt — wird er sehr h&ufig schon wieder in die iformalstellung gebracht. 

Munkscher Reflex fenlt links, rechts ist er inkonstant yorhanden, 
wenn man an den Unterschenkelhaaren reizt. Fast stets ist der Tastreflex 
rechts positiv, links stets fehlend. 

Anblasen rechts sicher gefuhlt, links nicht. 

12. I. Das linke Hinterbein wird noch ganz wenig ungeschickt auf¬ 
gesetzt. Am rechten Bein nichts mehr zu sehen. 
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Passives Umlegen: linkes Bein and rechtes noch wie gestern. 

Anblaseo heats nicht untersucht. 

Anspritzen mit einer feiaen Pravazspritze: 

Warmes Wasser: Beim Spritzea gegen das rechte Hinterbein dreht 
der Hand sich prompt am. Links dreht er sich in der Regel nicht herum. 

Mit kaltem Wasser angospritzt (Hinterbein) dreht der Hund sich rechts 
stets so fort herum, links dreht der Hand sich einigemale scheinbar herum. 
Er scheint aber links den Ort der Reizung nicht zu erkennen, denn er dreht 
nar den Kopf nach hinten and sieht sich erstaant am, ohne die Torn Strahl 
getroffene Stelle zu belecken and zu beschnuppern (wie er es auf der rechten 
Seite tut). 

Munkscher Reflex rechts da, links fehlend. Dito Tastreflex. 

14. I. Motorisch kaum mehr etwas an beiden Beinen zu merken. 

Umlegen: Rechtes Bein: anch bei l&ngerem Festhslten der Pfote in 
der umgelegten Stellang darcb den Untersucher, sotortige Korrektion nach 
dem Loelassen. Links wird der l&ogere Zeit passiv umgelegt gchaltene Fuss 
einige Male noch karze Zeit vom Hunde in dieser Stellang gehalten, moist 
jedoeh sofort zur Norm korrigiert. Anspritzen (warm}: Linkes Hinterbein meist 
ohne Reaktion angespritzt, jedoeh einige Male ziemlich sicheres Umsehen des 
Handes nach der warm angespritzten Stelle des linken Bei ns. Am rechten 
Hinterbein wird Anspritzen immer gefuhlt. Reflexe wie gestern. 

16. I. Motorisch nichts mehr zu sehen. 

Umlegen der Hinterpfoten: Rechts gar nicht mehr ertragen, aach 
dann nicht, wenn man den Fuss in der fehlerhaften Stelluug einige Zeit h&h. 

Links: Wenn man den umgelegten Qinterfuss einige Zeit passiv in 
der fehlerhaften Stellang h&lt, so ertr&gt der Hund, wenn der Fa98 wieder 
Tom Untersucher losgelassen ist, manchmal kurze Zeit die fehlerhafte Stellung, 
korrigiert sie dann aber. 

Anblaseo fuhlt er ziemlich sicher jetzt auch am Hinterbein links, 
wenn at}ch vielleicht in weniger genauer Art als rechts. 

Bei der faradischen Untersuchung zeigt sich, dass die faradokutane 
Sensibilit&t an beiden Hinterpfoten gleich ist und zwischen 60 und 65 mm 
Rollenabstand betr&gt. 

Re ft ex e: Rechts Mankscher and Tastreflex da, links beide fehlend. 
Manchmal scheint es, als sei etwas Tastreflex links da. 

17. I. Motorisch nichts Pathologisches. Der Hand lauft sehr gat, 
springt etc. ganz normal. 

Umlegen der Hinterpfoten: Rechts nicht ertragen, links wird die 
Hinterpfote nur bei l&ngerem Anhalten in der passiven Stellung fur kurze 
Zeit in der pathologischeu Stellung ertragen. 

Beim Anspritzen des rechten Hinterbeins dreht der Hund sich urn, links 
scheint er sich auch umzusehen. Es hat den Anschein, als wenn er rechts 
sofort merkte, dass er am Bein gespritzt wurde, w&hrend er links den ge- 
reizten Ort nicht jedesmal erkennen kann. 

Auf Anblasen (Gewbhnuug?) nirgendwo Reaktion. Sieht sich nicht am. 

Es scheint manchmal, als best&nde jetzt auch links ein Mun kscherReflex. 

18. I. Motorisch normal. 

Anspritzen: Links sicher gefuhlt. Man hat aber auch heute den Eindruck, 
als wenn der Hund links den Ort der Reizung nicht so gut erkennen konnte, 
als bei der Anspritzung der rechten hinteren Extremit&t. 

Reflexe: Munk rechts ganz deutlich, links wird der Unterschenkel bei 
Berubrung der Pfote etwas zuruckgezogen. Munkscher Reflex also heute 
beiderseitss positiv. 

Mikroakopische Untersuchung: Der rechte Hinterstrang ist ganz, der 
linke fast ganz zerstdrt. Die Pyramidenbahn hat rechts ganz vereinzelte 
degenerierte Fasern, links ist sie st&rker degeneriert. Der Kleinhirnseitenstrang 
ist links degeneriert, rechts nur in minimalem Grade degeneriert. Beide 
Vorderstr&nge sind vollig intakt. In Operationshohe ist die graue Substanz 

8 ’ 
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beiderseits in der Mittelzono ladiert. Femer ist die Lissauersche Zone 
rechts and das Hioterhorn links zerstort. 

Fig. VII . (S&urefuchsin-Pikrins&ure-Pr&parat.) 

Hi = linker Hinterstrang, 

Hr = rechter Hinterstrang. 

(Die Angaben fiber die Degenerationen entstammen March ipr&paraten 

anderer Hohen.) 

Hand VIIL 

Yorher nicht untersucht. 

Operation am 25. IV. 1905. 

In der Hdhe des 11. Brustwirbels wird der rechte Seitenstrang durch- 
schnitten. Der Hund znckte einmal ein wenig bei der Operation zusammen. 
(Wurzeldnrchtrennnng?) Zur Sicherheit wurde in der n&mlichen Hdhe noch 
ein zweites Mai der Schnitt ausgefuhrfc. Hinterstrang anscheinend nicht 
verletzt. 

27. IV. Der Hund ist man ter. Wunde in gatem Zustand. 

£r schleppt das rechte Bein nach, bengt es nicht im Knie beim Gehen, 
setzt den Fuss verkehrt aaf, ohne dies zu bemerken. Beim Sitzen h&lt er 
das rechte Bein abgestreckt Ton sich. H&ngen die Beine ?om Tisch her- 
unter, so kann er das rechte Bein nicht auf die Tischplatte bringen. 

Er reagiert nicht darauf, wenn man den rechten Fuss bewegt oder in 
eine fehlerhafte Stellung bringt. 

Rechts Munkscher Reflex fehlend (das Bein wird stetig gestreckt ge- 
halten). Links ist der Reflex da. 

Auf Anblasen reagiert der sehr nnruhige and bosartige Hund nicht, 
weder rechts noch links. Aaf Anspritzen hat er sich beiderseits am- 
gedreht, resp. hat die mit kaltem Wasser befeuchteten Stellen der Hinter- 
beine beleckt. 

28. IV. Der Hand l&aft heute schon wesentlich besser and setzt den 
rechten Fuss weniger konstant verkehrt — d. h. mit dem Dorsum — anf. 
Er kann noch nicht bei herabh&ngenden Beinen mit dem rechten Bein auf 
die Tischplatte gelangen and h&lt dabei ebenso, wie wenn man ihn hochhebt, 
das Bein abgestreckt von sich. 

Mnnkscher Reflex fehlt rechts, Tastreflex ebenso. Beide links vor- 
handen. 

Schmerzgefuhl rechts normal. 

Tastgefuhl: Beim Anblasen weder rechts noch links irgend welche 
Reaktion. Beim Anspritzen mit lauem Wasser scheint es einige Male, als 
drehe er sich rechts urn, das n&mliche links. Setzt der Untersncher den 
Fuss auf die Hinterpfote des Hundes, so weicht er wiederholt aus, wenn die 
rechte Hinterpfote beruhrt wurde (nicht absolut sicher). Links zieht er das 
Bein sofort weg. 

29. IV. Heute geht der Hand wieder besser. Aber noch immer Um- 
legen des Hinterfusses rechts. Noch immer wird Umlegen des rechten Fusses 
reaktionslos ertragen und das Bein beim Sitzen und beim Hochheben des 
Tieres steif weggestreckt. Der Hund kann nicht mit dem rechten Bein auf 
die Tischplatte gelangen, wenn er mit dem Unterkorper hinten vom Tisch 
herunterh&ngt. 

Auf Anblasen und Anspritzen reagiert er rechts ebensowenig wie 
links. Er scheint aber zu merken, wenn man ihm den Fuss leicht auf die 
rechte Hinterpfote setzt. Allerdings zieht er dabei nicht — wie links — 
das Bein sofort zuruck. Munkscher und „Tastreflex“ fehlen rechts. 

1. V. Die Motilit&t hat sich weiter gebessert, der rechte Fuss wird 
nur noch wenig umgelegt. Heute ist der Hund an zwei Stellen an den beiden 
Oberschenkeln der Hinterbeine rasiert. Er dreht sich jetzt auf Anspritzen 
mit lauwarmem Wasser ganz sicher um, sowohl bei Beruhrung resp. An- 
spritzung des rechten, als auch des linken Beines. Auch einige Male beim 
Anblasen des rechten Beines Umdrehen. Beim Herabhangen des Unterkorpers 
versucht der Hund jetzt schon, das rechte Bein heraufzuziehen, Tastreflex 
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feblt rechts noch, wihrend er links vorhanden ist. Monk dito. Beim An* 
blasen des her&bh&ngenden Beines tritt links geringes Erschauera des Beines 
auf, rechts nicht. 

2. V. Es ist hente ganz sicher, dass der Hand f&hlt, wenn er gegen das 
rechteBein mit laaem Wassergespritzt wird. Er siehtsich nach demreehtenBein 
ebenso am, wie nach dem linken, wenn dies bespritzt wird. Auch auf An- 
hlasen sah er sich rechts 1—2 mal (unbestimmi) um. Links ebenso. Alles 
ubrige wie fruber. Beim Laufen kaam mehr eine Storang zu sehen; setzt den 
recbten Fass gat beim Laufen auf, l&sst ihn aber — passiv mngedreht — 
in der falschen Stellung. 

5. V. Auch hente sieht der Hand sich deutlich am, wenn man gegen 
sein rechtes Bein spritzt. Einige Male sah er sich am, wenn man gegen 
das rechte Bein blies. Er geht fast ohne Stdrangen and setzt spont&n das 
rechte Bein nicht mehr f&lsch anf. Wohl lassfc er es fehlerhaft stehen, wenn 
man den rechten Fass ihm amlegt. Tast- and Mankreflex fehlen rechts 
noch. Hebt man den Hnnd in die Hohe and l&sst ihn mit einem Bein, dem 
linken, aafstehen, so streckt er das rechte steif seitw&rts ab, ohne sich mit 
demselben aafznstutzen. Er zieht das rechte Bein jetzt etwas besser nach, 
wenn der Unterkdrper von dem Tisch herunter h&ngt. Nimmt man das Tier 
auf den Schoss, so wird das rechte Bein ebenfalls abgestreckt and steif 
gehalten. 

9. V. Fuhlt Anblasen and Anspritzen am rechten Hinterbeine ebenso, 
weder sohlechter noch besser, als am linken Hinterbeine. 

Die mikroskopische Untersuchang ergab oine Zerstorung der hinteren 
zweiDrittel des rechten Seitenstranges. Die beiden Hinterstr&nge and ebenso die 
Vorderstr&nge waren vollig verschont geblieben. Die rechte Pyramidenbahn 
and die rechte Kleinhirnseitenstrangbahn waren degenerierL Bei der Operation 
war offenbar eine hintere Warzel rechts mitverletzt worden: denn es zeigte 
sich in einigen Querschnitten die typische Figur einer Wurzeldegeneration 
im rechten Hinterstrang. Der linke Vorderstrnng zeigte in seinem dorsalen 
Teil einige geschw&rzte Fasern. Das rechte Hinterhorn war in Operations* 
hohe besch&digt. 

Figor VIII. (S&urefachsin-Pikrinsiurepr&parat.) 

Nach Darlegung des klinischen Yerhaltens und der Sektions- 
befunde der operierten Tiere soil nunmehr die epikritische 
Deutung der Yersuche vorgenommen werden. Zu diesem Zwecke 
wird es erforderlich sein, die Versuche nach der Schwere der 
gesetzten Zerstorung zu ordnen. Hierbei erscheint es mir un- 
bedingt notig, jedesmal anzugeben, wieyiel von der grauen 
Ruckenmarkssubstanz durch die Operation mitzerstort wurde. 
Denn nur in den allerseltensten F&llen gelingt es, eine Strang- 
durchschneidung im hinteren Areal des Ruckenmarks auszufuhren, 
ohne die graue Substanz mitzuverletzen. In den seltenen Fallen 
jedoch, in welchen in der Tat einmal die Hinterhornsubstanz 
oder die graue Substanz uberhaupt bei der Operation selbst 
vollig unversehrt geblieben ist, wird sie fast immer sekundar 
durch Blutungen, Erweichungen oder dergl. geschadigt. Da wir 
nun die Rolle, welche die graue Ruckenmarkssubstanz bei dem 
Zustandekommen der Sensibilitatsempfindung spielt, noch nicht 
naher kennen, so durfen wir nicht — wie es in einer 
Reihe von Arbeiten geschieht — von vornherein die an der 
grauen Substanz durch unsere Operation gesetzten Ver- 
anderungen unterdrucken und ignorieren. Es ist ja zugegeben, 
dass den Zerstorungen der grauen Substanz bei der Deutung der 
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Sensibilitatsstorungen deshalb wahrscheinlicherweise und a priori 
eine geringere Bedeutung zuzumessen sein wird als den Zer- 
storungen der weissen Riickenmarkssubstanz, weil es sich bei 
der grauen Substanz nicht in erster Linie um ein System von 
Leitungsbahnen handelt, deren Vernichtung eventuell einen 
Weg vdllig verlegen kann. 

Wenn wir die operierten Tiere nach der Schwere der ge- 
setzten Verletzungen gruppieren und von den leichteren Ver- 
letzungen zu den schwereren ubergehen, so erhalten wir die 
folgende Reihenfolge: 

Hund VI, Hund II, Hund V, Hund VII, Hand III, Hund I, 
Hund IV. Die nachfolgende Tabelle fiihrt die operierten Tiere 
in der geuannten Reihenfolge auf und skizziert zugleich die Art 
der hervorgerufenen Zerstorung. Sie gibt in jedem Falle das 
Bild der maximalen Zerstorung an, wie es sich aus der Be- 
trachtung des in Serienschnitte zerlegten, operativ veranderten 
Ruckenmarksstuckes, sowie aus der Betrachtung der sekundaren 
Degeneration in hoheren und tieferen Ruckenraarksabschnitten 
ergibt. Die in der Tabelle notierten Veranderungen und Zer- 
storungen befinden sich demnach nicht immer alle zusammen in 
der Hdhe eines einzigen Querschnittes, sondern es handelt sich 
vielfach um die Projektion aller Veranderungen eines Falles auf 
einen einzigen Querschnitt. 

(Siehe nebenstehende Tabelle.) 

Vergleichen wir nunmehr die klinischen Erscheinungen einzeln 
und gesondert mit den Eegebnissen der mikroskopischen Unter- 
suchung und halten auch hierbei die in der vorstehenden Tabelle 
ausgedruckte Reihenfolge der Betrachtung fest. Zuerst die taktile 
Empfindung, das Tastgefuhl, resp. die Perzeption des Lufstroms 
beim Anblasen. 

Bei dem Hund No. VI wurde das Anblasen dauernd bis 
zum Tode auf der rechten Seite nicht gefuhlt- Abgesehen von 
einer geringen, auf die Hdhe der Operation beschrankten Schwarzung 
in den Vorderstrangen und Vorderseitenstrangen zeigte sich der 
rechte Hinterstrang ganz durchschnitten und das rechte Hinterhorn 
fur eine gewisse Strecke ebenfalls zerstort. Auf der rechten Seite 
war ferner die Kleinhirnseitenstrangbahn, die Py-Bahn und in ge- 
ringem Grade die Seitenstranggrenzschicht degeneriert. Auf der 
linken Seite, auf welcher nur eine starke Schadigung des Hinter- 
strangs ohne Zerstorung der grauen Hinterhornsubstanz sowie 
eine ganz geringe Schwarzfarbung der Seitenstranggrenzschicht 
vorhanden war, wurde das Anblasen in der Regel gefuhlt, aber 
es schien eine geringe Herabsetzung der Perzeption sich dadureh 
zu dokumentieren, dass der Hund manchmal auf Anblasen nicht 
reagierte. In Uebereinstimmung mit dem Resultat der Gefuhls- 
prufung stand das Verhalten der Hautreflexe. Dieselben fehlten 
rechts und waren links vorhanden. 
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Der Hund No. II fuhlte sicher in den ersten Tagen eine 
Beruhrung rechts nicht, und erst nach 8 Tagen zog er das rechteBein 
nach Beruhrung zuruck. Links war normales Tastgefuhl. Leider 
wurde das Yerhalten der Reflexe in diesem Falle nicht notiert. 
Es zeigte sich, dass rechts der ganze Hinterstrang und fast die 
ganze graue Substanz zerstort war. Ferner war der hinterste, 
dem Hinterhorn anliegende Teil des rechten Seitenstrangs von 
Fettkornchenzellen durchsetzt und der recbte Yorderstrang in 
geringem Masse auf einige Segmente aufsteigend und absteigend 
degeneriert. Linker Vorderstrang vollig frei. 

Auch bei dem Hund No. V war das Tastgefuhl in den 
ersten 8 Tagen nach der Operation sowohl am rechten als auch 
am linken Hinterbein sicher fehlend. Erst am 9. Tage zeigten 
sich wieder Anzeichen fur das Yorhandensein des Tastsinnes. 
Spater, als der Hund wieder beiderseits Tastempfindung hatte, 
schien dieselbe links gegen rechts herabgesetzt zu sein. 

Der Munksche Reflex und der Tastreflex waren auf beiden 
Seiten nie zu erzielen. Der Munksche Reflex fehlte aber auch 
vor der Operation schon. Bei dem Hund No. Y war der rechte 
Hinterstrang ganz zerstort, der linke stark beschadigt. Beide 
Hinterseitenstrange waren in Mitleidenschaft gezogen und zwar 
der linke mehr als der rechte. Der rechte Yorderstrang zeigte 
einige Segmente auf- und absteigender Degeneration. Beide 
Hinterhorner und beide Mittelzonen der grauen Substanz waren 
zerstort. 

Das in unserer obigen Tabelle nachstfolgende Tier, der 
Hund No. YII bot folgendes Yerhalten dar. Das Tastgefuhl fehlte 
links 7 Tage vollkommen und kam erst am 9. Tage schwach 
wieder. Auf der rechten Seite schien es schon am 2. Tage 
nach der Operation, als sahe er sich beim Anblasen um. Am 
3. und 4. Tage wurde dies mit Sicherheit festgestellt. Der Tast¬ 
reflex und der Munksche Reflex fehlten zuerst rechts und links. 
Am 3. und 4. Tage nach der Operation kamen die genannten 
Reflexe rechts wieder zum Vorschein, und nach 12 Tagen war 
auch auf der linken Seite wieder der Munksche Reflex nach- 
weisbar. 

Bei dem Hund No. VII war der rechte Hinterstrang wohl ganz 
zerstort. Der linke Hinterstrang war fast ganz zerstort. Ausser- 
dem war das linke Hinterhorn und rechts besonders die Gegend 
der Lissauerschen Zone ladiert. Die Mittelzone der grauen 
Substanz in ihrem dem Hinterhorn zugewandten Teil war beider¬ 
seits stark beschadigt. 

Ausgesprochene Degenerationen fanden sich links in der 
Kleinhirnseitenstrangbahn und in geringerem Masse links in der 
Pyramidenseitenstrangbahn. Ausserdem fanden sich in der rechten 
Kleinhirnseitenstrangbahn einige schwarze Schollen, und die Gegend 
des rechten Pyramidenstrangs im Lendenmark wies ebenfalls 
einige zerstreute, ganz vereinzelte geschwarzte Fasern auf. 
Beide Yorderstrange vollig frei. 
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Das Tastgefuhl bei Hund No. Ill zeigte folgendes Yerhalten: 
Das Tastgefahl auf der rechten Seite war auf jeden Fall sehr 
bedeutend herabgesetzt, vielleicht fehlte es ganz. Links war es 
sicher vorhanden, vielleicht war es eine Spur herabgesetzt. Der 
Munksche und der Tastreflex fehlten rechts dauernd, links waren 
sie vorhanden. Zerstort war der ganze rechte Hinterstrang und 
der ganze rechte Seitenstrang bis auf eine vordere erhaltene 
Calotte, ungefahr entsprechend dem Gowersschen Strang. Im 
rechten Vorderseitenstrang befindet sich eine keilformige 
Degeneration, die nach abwarts starker als nach aufwarts ist. 
Das rechte Hinterhorn war zerstort, und die Mittelzone zeigte 
ein grosses Loch. 

Ein ganz ahnliches Verhalten finden wir des weiteren bei 
bei dem Hund No. I. Derselbe zeigte in den ersten Tagen an 
beiden Hinterbeinen ein Fehlen des Beruhrungsgefiihles. Dies 
ist jedoch deshalb nicht uber jeden Zweifel sicher, weil nur 
mittels Beruhrungen und nicht auch mittels Anblasens gepruft 
wurde. Sicher ist, dass der Hund, der an den spateren Tagen 
mittels Anblasen gepruft wurde, hierbei am rechten Bein nicht 
fuhlte, wahrend er links fuhlte. 

Der Munksche Reflex fehlte rechts andauernd. 

Der anatomische Befund tei dem Hund No. I wies eine 
vollige Zerstorung des rechten Hinterstranges und eine geringe 
Beschadigung des medialen Teiles des linken Hinterstranges auf. 
Ausserdem war der ganze rechte Seitenstrang bis auf eine kleine 
ventrale Calotte und ebenso die ganze graue Substanz der rechten 
Seite zerstort. 

Dasjenige Tier, welches die weitgehendsten Verletzungen 
hatte, war Hund No. IY. 

Bei diesem Tiere fehlte auf beiden Seiten dauernd das 
Tastgefuhl. Ebenso fehlten Munkscher und Tastreflex andauernd 
beiderseits. 

Die Autopsie zeigte eine vollstandige Yernichtung der 
dorsalen Halfte des Markes. Beide Hinterstrange fehlten vollig, 
beide Seitenstrange waren bis auf das vordere Drittel zerstort, 
und die graue Substanz war nur in Resten der Yorderhorner 
beiderseits ubrig geblieben. In den basalsten Stellen der Vorder- 
strange waren vereinzelte schwarze Punkte. 

Zum Yergleich mag noch das Yerhalten der Tastempfindung 
bei dem Versuchshund No. YIII angefugt werden. Bei diesem Tiere 
wurde rechts das namliche Verhalten wie links taktilen Reizen 
gegeniiber beobachtet: Auf Anblasen reagiert das Tier im all- 
gemeinen nicht, wohl jedoch auf Anspritzen mit warmem Wasser. 
Allerdings fehlte der Munksche und der Tastreflex auf der 
rechten Seite. Die anatomische Untersuchung ergab eine fast 
den ganzen hinteren Teil des rechten Seitenstranges betreffende 
Zerstorung. Das rechte Hinterhorn und die Mittelzone waren 
beschadigt, und es bestand eine Degeneration in dem rechten 
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Kleinhirnseitenstrang und in dem rechten Pyraraidenseitenstrang. 
Die Hinterstrange waren jedoch absolut unbeschadigt geblieben. 

Die vorstehende Zusammenstellung ergibt, dass bei alien 
7 operierten Tieren, bei welchen eine Hinterstrangdurchschneidung 
vorgenommen worden war, eine deutliche Yerminderung, meist 
sogar ein Verschwinden der Empfindung des Angeblasenwerdens 
bestand. Die somit festgestellte StSrung in der Beruhrungs- 
empfindung darf jedoch nicht ohne weiteres nur auf die Zer- 
storung des Hinterstranges bezogen werden. Dagegen spricht 
schon die Tatsache, dass zweimal trotz hochgradiger und sogar 
totaler Zerstorung des Hinterstranges keine oder hochstens eine 
minimale Stdrung der Beruhrungsempfindung nachgewiesen werden 
konnte. Bei Hund No. VI namlich war der linke Hinterstrang 
fast ganz zerstort, und trotzdem war der Beruhrungsreflex an 
der linken Hinterpfote vorhanden, und der Hund fuhlte das An- 
blasen, wenn er auch einigemale auf diesen Reiz nicht reagierte. 
Aehnlich war das Yerhalten des Hundes YIL Bei diesem Hunde 
war der rechte Hinterstrang ganz durchschnitten. Schon am 
zweiten Tage nach der Operation „schien es, als sahe das Tier 
sich beim Anblasen rechts um“, und am dritteu Tage wurde dies 
mit Sicherheit festgestellt. Am dritten Tage waren auch die 
Hautreflexe auf der rechten Seite dieses Tieres wieder deutlich 
vorhanden. Schon hieraus geht mit Sicherheit hervor, — in 
Uebereinstimmung mit den Borchertschen Angaben — dass 
die Storung des Tastgefuhls jedenfalls im wesentlichen nicht 
auf die Durchschneidung der Hinterstrange allein bezogen werden 
darf, wenn es auch den Anschein hat, als wenn die Durch¬ 
schneidung jener Strange im unteren Brustmark eine geringe 
Herabsetzung der Taktilitat bewirkte. 

Ausser der fast volligen Integritat der Sensibilitat trotz 
hochgradiger Hinterstrangverletzung sprechen aber auch noch 
andere Tatsachen gegen die Auffassung, dass die Durchschneidung 
der Hinterstrange allein die Herabsetzung der Beruhrungs¬ 
empfindung bedinge. Jedesmal namlich, wenn sich bei unseren 
Tieren eine besondere ausgepragte und andauernde Stdrung 
in dem Tastgefuhl kundgab, zeigte die mikroskopische Unter- 
suchung, dass ausser dem Hinterstrang noch gewisse andere Teile 
zerstort oder schwer verletzt waren, namlich die Seitenstrange und 
die graue Substanz. 

Unter diesen Umstanden muss man sich demnach, wenn 
man ohne Yoreingenommenheit an die epikritische Deutung der 
Sektionsprotokolle herantritt, fragen, ob nicht vielleicht jene 
zuletzt erwahnten, bei der Operation gesetzten, anatomischen 
„Begleiterscheinungen“ oder Verunreinigungen der Operation 
gerade als die Hauptursachen des erzielten klinischen Effekts 
anzusehen sind, da ja die gleichzeitig erfolgte Durchschneidung 
der Hinterstrange — wie wir gesehen haben — ihrerseits nicht, 
oder wenigstens nicht in erster Linie fur die Storung des Tast¬ 
gefuhls verantwortlich gemacht werden kann. Es wird demnach 


Digitized by <^.OOQLe 



Sensibilit&tsleitung im lluckenmark des Hundes. 123 

zu untersuchen sein, 1. ob die Zerstorung gewisser Teile der 
grauen Substanz das Tastgefuhl schadigt, oder 2. ob die Zer¬ 
storung der Seitenstrange diesen Erfolg hat, oder 3. ob die Zer¬ 
storung der Hinterstrange zusammen mit derjenigen der Seiten¬ 
strange oder mit derjenigen der grauen Substanz oder ob 4. gar 
die gleichzeitige Zerstorung aller dreier genannten Territorien 
fur die Gefuhlsstorung verantwortlich zu machen ist. 

Beschaftigen wir uns zuerst einmal mit der grauen Substanz. 
Diejenigen Bezirke der grauen Substanz, welche nach den ge¬ 
nannten anatomischen Befunden in Frage kommen, sind das 
Hinterhorn mit seinem Kopf, der Spitze und besonders mit der — 
wenn auch nicht zum Hinterhorn gehorigen, so doch im Hinter- 
horngebiet liegenden — Lissauerschen Randzone. DasYorder- 
horn war freilich auch in einigen Fallen in Mitleidenschaft ge- 
zogen. Es kann jedoch nach allem, was wir fiber die Be- 
deutung des Yorderhornes wissen, schon von vornherein aus 
dem Kreis unserer Betrachtungen ausscheiden. Ausserdem konnen, 
wenn fiberhaupt die Yeranderungen der grauen Substanz mit den 
Geffihlsstorungen in Yerbindung gebracht werden sollen, folge- 
richtig nur diejenigen Partien in Betracht kommen, welche in 
alien Fallen, in denen das Berfihrungsgeffibl gestort war, be- 
schadigt waren. Diese Teile sind aber nur das Hinterhorn 
und die Lissauersche Zone. 

Suchen wir in der gleichen Weise, wie wir das in Betracht 
kommende Gebiet der grauen Substanz soeben umgrenzt haben, 
dasjenige des Seitenstranges enger zu umgrenzen, so linden wir, 
dass es sich nur um die hintersten und im unteren Brustmark 
dem Hinternhorn eng anliegenden Partien des Seitenstranges 
handeln kann. Denn nur das zuletzt genannte Territorium ist 
dasjenige, welches bei den samtlichen eine Tastgefuhlsstorung 
aufweisenden Versuchstieren zerstort oder geschadigt ist. Dies 
wird besonders klar ersichtlich aus der Betrachtung der Praparate 
des Hundes No. II und No. V. Bei diesen Tieren war der ganze 
Seitenstrang unversehrt, und nur eine ganz kleine, den Hinter- 
hornern anliegende Seitenstrangschicht war geschadigt. 

Wir hatten demnach — um das bisher Dargelegte nochmals 
zu fixieren — festgestellt, dass eine blosse Zerstorung eines 
Hinterstranges im unteren Brustmark keine andauernde Storung 
des Beruhrungsgefuhls hervorruft; dass jedoch eine solche auf- 
tritt, wenn zusammen mit dem Hinterstrang und auf der- 
selben Seite das Territorium des Hinterhorns inklusive 
der Lissauerschen Zone und die dem Hinterhorn an¬ 
liegenden Seitenstrangteile vernichtet sind. Nachdem 
wir so nochmals die anatomische Basis unserer Betrachtungen 
klargelegt haben, mussen wir zusehen, ob unsere mikroskopischen 
Befunde es gestatten, auf Grund des vorliegenden Materials noch 
weiter differenzierend vorzugehen und im Sinne der vorhin pra- 
zisierten Fragen nunmehr festzustellen, welche Rolle jedem der 
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drei genannten zerstorten Bezirke hinsichtlich des Sensibilitats- 
yerlustes zukommt. 

Diese Feststellung wird — das sei gleich hier erwahnt — 
leider dadurch sehr erscbwert, dass in alien Fallen mit aus- 
gesprochenen und andauernden taktilen Storungen sowohl die in 
Frage kommende Seitenstrangzone als auch die graue Hinterhorn- 
substanz inklusive der Randzone zusammen und gleichzeitig mit 
dem Hinterstrang zerstort waren. Die Eigenart der vorgenommeneri 
Operation erklart diesen Umstand ja leicht. Nur ein einziger 
Fall ist vorhanden, in welchem ausser dem Hinterstrang nur allein 
das Gebiet der Hinterhornspitze plus der Randzone (und nicht 
ausserdem auch noch der oben genannte Seitenstrangbezirk) zer¬ 
stort war, namlich der Hund No. VII. Bei diesem Tiere war der 
rechte Hinterstrang plus Hinterhornspitze ergriffen. Die ge- 
fundene Sensibilitatsstorung war in diesem Falle auf der rechten 
Seite allerdings nur eine minimale und nicht andauernde. 

Wir werden auf diesen Fall noch weiter unten zuruck- 
zukommen haben. 

Nachdem wir aus unseren eigenen Versuchen, wie oben dar- 
gelegt, und in Uebereinstimmung mit den Borchertschen Unter- 
suchungen ersehen haben, dass eine blosse Hinterstrangdurch- 
schneidung ohne erhebliche Sensibilitatsstdrungen bleiben kann, 
lage die Versuchung nahe, die Hinterstrangveranderungen bei 
der Deutung der gefundenen Sensibilitatsstorungen ganzlich zu 
vernachlassigen und unberucksichtigt zu lassen. 

Wurde man dies in der Tat tun, so wurde nichts anderes 
fibrig bleiben, als allein die Zerstorung der hintersten Seiten- 
stranggrenzschicht oder allein diejenige des Hinterhornes (inklusive 
der Lissauerschen Zone) oder aber die Zerstorung beider zu¬ 
sammen fur den Verlust des Berubrungsgeffihls verantwortlich zu 
machen. Dass dies jedoch nicht angangig ist, lehrt — wenigstens 
soweit der Seitenstrang dabei in Betracbt kommt — schon unser 
Versuch No. VIII. Hier war der Seitenstrang bis ans Hinterhorn 
durchschnitten, ohne dass ein Unterschied in dem taktilen Ver- 
halten zwischen operierter und nicht operierter Seite nachgewiesen 
werden konnte. In dem gleichen Sinne sprechen offenbar neben 
vielen anderen in der Literatur beschriebenen einseitigen Seiten- 
strangdurchschneidungen auch die klinischen Resultate, welche 
Marburg (Archiv fur Anatomie und Physiologie, Physiol. Ab- 
teilung, Suppl. 1904, p. 457) bei seiner Durchschneidung der 
Kleinhirnseitenstrangbahn erhielt. Denn in den Versuchen dieses 
Autors waren bei einem Teile der operierten Tiere wohl mit 
grosser Wahrscheinlichkeit neben der Kleinhirnseitenstrangbahn 
auch die fur uns in Betracht kommenden Seitenstrangteile mit- 
verletzt worden, ohne dass jemals eine Sensibilitatsstdrung ge- 
funden worden ware. 

Was wir soeben fiber die isolierte Seitenstrangveranderung 
gesagt haben, gilt in ahnlicher Weise ffir die isolierte Zerstorung 
des Hinterhorngebietes mit der in diesem Gebiete liegenden Rand- 
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zone. Der letztgenannte Bezirk war in den Borchertschen Ver- 
suchen, wie wir den Angaben des Autors entnebmen mussen, bei den 
Hinterstrangsdurchschneidungen meist mitverletzt worden. Aber 
trotzdem fand sich in den Fallen Bor cherts keine ausgesprochene 
Sensibilitatsstorung. Da demnacli eine Sensibilitatsstorung bei 
gemeinschaftlicher Hinterstrang-Hinterhornzerstorung ausserst un- 
wahrscheinlich ist, so wurde sie es aller Walirscheinlichkeit nach in 
noch weit hoherem Masse sein, wenn es sich nur um eine isolierte 
Hinterhornzerstorung handeln wurde. 

Haben wir so gesehen, dass zwar eine isolierte Zerstdrung 
der hinteren Seitenstranggrenzschicht ebensowenig wie eine iso¬ 
lierte Zerstorung des Hinterhornrayons eine Tastgefuhlstorung er- 
zeugt, dass eine solche aber entsteht, wenn beide Territorien 
zusammen mit dem Hinterstrang beschadigt sind, so fragt sich 
nunmehr, ob in der zuletzt genannten Kombination das Hinter- 
horn inklusive der Lissauerschen Zone oder die hinterste 
Seitenstranggrenzschicht neben dem Hinterstrang die grossere 
Rolle spielt. 

Wir haben schon vorhin das Yerhalten des Hundes No. VII 
erwahnt, bei welchem der rechte Hinterstrang plus der Spitze 
des Hinterhorns zerstort war, ohne dass sich mehr als minimale 
Sensibilitatsstorungen gefunden hatten. Hieraus muss man folgern, 
dass in der oben erwahnten Kombination die Zerstorung des 
Hinterhorngebiets inklusive der Randzone nicht von ausschlag- 
gebender Bedeutung sein kann. Dafur ferner, dass nicht die 
Hinterhornzerstorung, sondern diejenige des Seitenstranges das 
wichtigere Moment bei der gemeinsamenHinterstrang-, Hinterhorn-, 
Seitenstrangverletzung darstellt, scheint ferner auch der Versuch 
No. V zu sprechen. Denn bei diesem Tiere hatte die mikro- 
skopische Untersuchung neben einer Zerstorung beider Hinter- 
strange und beider Hinterhorner eine starkere Beteiligung 
des hintersten Seitenstranggebietes links und eine schwachere 
Beschadigung des hintersten Seitenstranggebietes reclits ergeben. 
Uebereinstimmend mit der starkeren Seitenstrangafifektion war 
das Tastgefuhl links sehr stark herabgesetzt, rechts sehr wenig. 

Ausser den angefuhrten, sich aus unseren Versuchen ab- 
leitenden Grunden lassen sich noch Ueberlegungen allgemeiner 
Art im Sinne des Vorhergehenden anfuhren: Bei einer gleich 
starken Zerstorung der Hinterhornsubstanz und des Seitenstrang- 
areals wird die funktionelle Schadigung, welche die weisse Sub- 
stanz erleidet, begreiflicherweise eine viel grossere sein als die¬ 
jenige der grauen Substanz. Denn bei der weissen Substanz 
handelt es sich lediglicli um Leitungsfasern, deren einfache Durch- 
trennung schon die Funktion aufhebt. Dagegen wird bei der im 
wesentlichen aus Zelllagern hestehendenHinterhornsubstanz leichter 
eine Kompensation fur den Ausfall der Funktion der vernichteten 
Zellen eintreten konnen. Ein weiterer Umstand, der dagegen 
spricht, die in unseren Fallen konstatierte Tastgefuhlsstdrung 
vorzugsweise mit der Beschadigung der grauen Substanz in Ver- 
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bindung zu bringen, ist folgender: Soviel wir wissen, stehen die 
Zellen der Hinterhornsubstanz in erster Reihe mit den Fasern 
der einstrahlenden hinteren Wurzeln des gleichen oder eines 
direkt benachbarten Segments in Verbindung. Der Sitz einer 
durcli Hinterhornverletzung etwa erzeugten Sensibilitatsstdrung 
musste demnach segmentar mit der einstrahlenden hinteren Wurzel 
ubereinstimmen. Dies ist aber bei den operierten Tieren nicht 
der Fall, vielmehr entspricht die konstatierte Sensibilitatsstorung 
an den Beinen einem viel tieferen Segmente, als dem X. oder 
XI. Brustwirbel zugehdrt. 

Trotzdem demnach bei der epikritischen Verwertung der in 
gemeinsamer Hinterstrang-, Seitenstrang-, Hinterhornzerstdrung 
bestehenden Sektionsergebnisse der Schwerpunkt auf die Zer- 
storung der hinteren Seitenstranggrenzschicht und nicht auf die- 
jenige der grauen Substanz zu legen ist, darf man nicht ausser 
acht lassen, dass auch in der Hinterhornsubstanz langsverlaufende 
Fasern enthalten sind, sowie dass ausserdem, wie schon mehrfach 
betont wurde, in dem zum Hinterhorn gehdrigen Territorium auch 
die Fasern der wicktigen Lissauerschen Randzone gelegen sind. 
Wenn es sich in beiden letztgenannten Bezirken auch wahr- 
scheinlich nur um kurze Fasern handelt, so genugt das Vor- 
handensein derselben dennoch, um die soeben fur die hohere 
Wertigkeit der hintersten Seitenstrangpartie gegenuber deijenigen 
des Hinterhorns ins Feld gefuhrten Grunde mit Reserve auf- 
zunehmen. 

Es ware schliesslich noch, wie weiter oben angedeutet, 
denkbar, dass nur die bei der Operation entstandenen Neben- 
verletzungen, also die gemeinschaftliche Zerstorung des Hinter- 
hornes und der in Frage stehenden Seitenstrangpartie ohne gleich- 
zeitige Hinterstrangdurchschneidung die gefundene Gefuhlsstorung 
bedingte. 

Auf Grund unserer Versuche kann diese Yermutung aller- 
dings nicht widerlegt werden, sie erscheint jedoch in Hinsicht 
auf unsere gesamten Vorstellungen uber die Leitungsverh&ltnisse 
im Ruckenmark sowie auch nach den weiter oben gemachten 
Darlegungen so gut wie ausgeschlossen. 

Da nun aber andererseits unsere Versuche inUebereinstimmung 
mit denen Borcherts ergeben kaben, dass die reine Durch- 
schneidung eines Hinterstranges keine erhebliche Sensibilitats¬ 
storung erzeugt, wenn sich auch bei einigen Tieren (Hund VI und 
besouders Hund VII) Anzeichen einer schnell verschwindenden 
Gefuhlsstorung auf der Seite der isolierten Hinterstrangschadigung 
vorfanden, so miissen wir aus demGesagten den Schluss ziehen, dass 
erst dann eine ausgesprochene Sensibilitatsstorung an 
den Beinen auftritt, wenn im unteren Brustmark der 
Hinterstrang zusammen — wahrscheinlich — mit der 
gleichseitigen hinteren Grenzschicht des Seitenstranges 
(und — weniger wahrscheinlich — mit dem Gebiete des 
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Hinterhor n es und der Lissauerschen Zone) zerstort 
worden ist. 

Dies ist u. E. das Resultat der epikritischen Deutung unserer 
Versuche ohne vorherige Rucksichtnahme auf die bekannten und 
anatomisch nachgewiesenen Leitungsbahnen. 

Erst jetzt erwachst uns die Aufgabe, zu untersuchen, ob die 
von uns aus unseren Versuchen gezogenen Schlusse mit den all- 
gemein anerkannten anatomischen und physiologischen Tatsachen 
vereinigt werden konnen. 

Ueber die # Qualitat des Hinterstranges als sensibler Leitungs- 
bahn braucht nichts gesagt zu werden. Wir wissen, dass die 
Hinterstrange eine ohne Unterbrechung bis zur Medulla oblongata 
aufsteigende Fortsetzung eines Teiles der hinteren Wurzelfasern 
enthalten. Es konnen also bei unseren Durchschneidungsyersuchen 
im untersten Brustmark Fasern getroffen sein, welche denjenigen 
hinteren Wurzeln entstammen, die die sensiblen Hautnerven der 
Hinterbeine aufnehmen. Die Durchschneidung des Hinterstranges 
hat demnach Wurzelfaserfortsetzungen zerstort. 

Wie steht es nun mit der anderen Komponente, deren Zer- 
storung derjenigen des Hinterstranges nach unserer Meinung yer- 
gesellschaftet sein muss, damit eine stabile Sensibilitatsstorung 
entsteht? Betrachten wir zuerst dasjenige Gebiet, dessen gleich- 
zeitig mit dem Hinterstrang erfolgte Zerstorung im Vergleich mit 
der spater zu besprechenden Zerstttrung des Seitenstranges an- 
scheinend die geringere Bedeutung hat, namlich das Hinterhorn- 
gebiet. Das Hinterhorngebiet enthalt sowohl markhaltige als 
auch marklose langsverlaufende Fasern. Die markhaltigen Fasern, 
welche in der Lissauerschen Randzone liegen, enthalten ebenso 
wie die Hinterstrange hintere Wurzelfasern. Diese Fasern ver- 
laufen nach Kolliker (Gewebelehre, II. Bd., S. 100) zum Teil 
auf grosse Strecken, 4—6 cm lang, longitudinal. Es ist demnach 
durchaus mSglich, dass bei der Durchtrennung der Hinterhorn- 
region im unteren Brustmark Fasern, welche aus Lumbalwurzeln 
stammen, zerstort worden sind. Im Gegensatz zu den mark¬ 
haltigen liegen die marklosen Fasern in der eigentlichen Hinter- 
hornsubstanz, und zwar in dessen yentralem Teil. Sie bilden 
nach Rosenzweig (Beitrage zur Kenntnis des feineren Baues 
der Substantia gelatinosa Rolandi des R&ckenmarkes. Inaug.-Diss., 
Berlin 1905.) eine longitudinale Leitungsbahn und enthalten nach 
den Untersuchungen Cajals und K6Hikers sowohl Fasern aus 
den hinteren Wurzeln als auch marklose Kollateralen der Hinter- 
s tr an gs fasern. 

Ueber die L&nge dieser marklosen Fasern habe ich keine 
Angaben finden konnen. Es ist aber a priori jedenfalls durch¬ 
aus nicht unwahrscheinlich, dass diese marklosen Fasern die 
namliche Lange wie diejenigen der Lissauerschen Randzone er- 
reichen. 

Aus den vorstehenden Angaben ergibt sich, dass die ge- 
meinschaftliche Durchschneidung des Seitenstranges und des 
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gleichseitigen Hinterhorngebietes im untersten Brustmark eine 
sehr grosse Anzahl aus tieferen Segmenten stammender hinterer 
Wurzelfasern zerstoren kann. Es ware nun durchaus mdglich, 
dass die blosse Hinterstrangdurchschneidung deshalb keinen 
greifbaren klinischen Erfolg zeitigt, weil noch genugend hintere 
Wurzelfasern sich einer intakten Fortsetzung durch marklose 
Hinterhornfasem oder durch die Lissauersche Randzone (und 
von dort weiter unter Yermittlung der grauen Substanz und 
eines neuen sensiblen Neurons) erfreuen und der peripher ge- 
setzte Reiz deshalb noch zum Gehirn gelangen kann. 

Eine Zerstorung des Hinterhornes konnte aber auch noch 
in anderer Weise fur die Sensibilitatsstdrung mitverantwortlich 
gemacht werden. Ein Teil der im Hinterhorn liegenden Zellen, 
namlich die Gierkeschen Zellen, welche hochstwahrscheinlich 
Endpunkte eines peripherischen sensiblen Neurons darstellen, ent- 
senden (nach Ziehen, 1. c.) ihre Achsenzylinder in die innerhalb 
des Hinterhorns verlaufenden longitudinalen Bahnen. Die Zer¬ 
storung des Hinterhorns wurde demnach ausser den schon 
genannten Bahnen noch ein weiteres, nachst hoheres sensibles 
Neuron ausser Funktion setzen. 

Auf die Zerstorung solcher aus Hinterhornzellen entspringen¬ 
der sekundarer sensibler Neurone mussen wir bei unseren Er- 
klarungsversuchen rekurrieren, wenn wir die zweite, vorhin 
prazisierte und als die wahrscheinlichere bezeichnete Moglichkeit 
untersuchen, auf welche Weise eine gemeinsame Unterbrechung 
des Hinterstranges und des hintersten, dem Hinterhorn eng an- 
liegenden Seitenstrangbezirkes eine Gefuhlsstorung bedingt haben 
konnte. Denn sowohl die sog. Zonalzellen des Hinterhornes als 
auch besonders die Zellen des Hinterhornkopfes entsenden ihre 
Achsenzylinder in Teile des gleichseitigen Seitenstranges (Ziehen), 
namlich in die gemischte Seitenstrangzone und in die Grenz- 
schicht des Seitenstranges. Wolten wir nicht die ganzlich un- 
bewiesene Annahme machen, dass in dem Areal der Pyramiden- 
bahn, die ja im unteren Brustmark dem Hinterhorn dicht an- 
liegt, kurze sensible Fasern liegen, welche in unseren Versuchen 
durchtrennt worden sein konnten, so kommt fur uns nur die 
vorhin genannte Grenzschicht des Seitenstranges, d. h. diejenige 
Partie des Seitenstranges, welche unmittelbar der grauen Substanz 
anliegt, allein in Betracht. Denn der dorsale Zipfel dieser Zone 
entspricht wohl am ehesten dem von uns gemeinten Territorium 
des Seitenstranges. Die Fasern der zuletzt genannten Systeme, 
welche aus den Hinterhornzellen entspringen, bilden keine langen 
Fasern, sondern sie sind nach Ziehen hochstens 3—4 Segmente 
lang. Diese Fasern wiirden demnach als sogenannte sensible 
Neurone zweiter Ordnung anzusehen sein. Es ist nun durchaus 
moglich, dass eine Leitungsunterbrechung im untersten Dorsal- 
mark die zu den Lumbalwurzeln gehorigen zweiten sensiblen 
Neurone — welche von uns in dem hintersten Teil der Seiten- 
stranggrenjsschicht vermutet werden — zerstort hatte. Die ge- 
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meinschaftliche Zerstorung dieser Bahn und der Hinterstrange 
kdnnte demnach sehr gut den meisten sensiblen Reizen der 
lumbalen Wurzeln den Weg zentralw&rts versperren und eine 
Anasthesie erzeugen. 

Da die Fasern der Seitenstranggrenzschicht — wie schon 
gesagt — nur kurzen Yerlauf haben, so bleibt in Uebereinstimmung 
mit der von Ziehen vertretenen Auffassung nur ubrig, an- 
zunehmen, dass jene Fasern die in ihnen geleiteten sensiblen 
Eindrucke derart zentralwarts weiter transportieren, dass sie 
nach einem Verlauf von einigen Segmenten immer wieder in die 
graue Substanz eintauchen, sich dort um eine der Ursprungs- 
zelle analoge Zelle verasteln und als Achsenzylinderfortsatz jener 
neuen Zelle als neues Neuron weiterziehen. 

Wenn wir nun auch auf Grund unseres Materiales nicht 
sicher entscheiden konnen, ob in der Tat bei der Auswahl der 
vorliegenden Moglichkeiten gerade die gemeinschaftliche Zerstorung 
des Hinterstranges und des naher geschilderten Seitenstrangteiles 
es ist, welche das Tastgefiihl aufhebt, so steht doch soviel fest, 
dass zur Erklarung jeder der moglichen Kombinationen die ana- 
tomisch nachgewiesenen Bahnen ausreichen. 

Die von mir soeben dargelegten Anschauungen uber die 
Leitung des Beruhrungsgefuhls stimmen insofern mit neuerdings 
von Roth man n (1. c.) ausgesprochenen Ansichten uherein, als auch 
Rothmann die kombinierte Zerstorung zweier Strangsysteme 
fur die Sensibilitatsstorung verantwortlich macht. Sie differieren 
aber insofern von den Rothmannschen Ansichten, als von uns 
gewisse Teile der Seitenstrange der namlichen Seite, und nicht 
die gekreuzten Yorderstrange als zweite Bahn fur die Beruhrungs- 
empfindung angesprochen werden. Gegen die Rothmannsche 
Auffassung spricht jedenfalls, dass bei unseren Yersuchstieren 
II, IY, YII die Yorderstrange intakt waren, wahrend trotzdem deut- 
liche Storungen des Berfihrungsgefuhles vorlagen. Was ubrigens 
die sich aus unseren Yersuchen ergebende Gleichseitigkeit der 
Sensibilitatsleitung im Seitenstrang betrifft, so ist eine solche 
auch von einer grossen Anzahl anderer Autoren auf Grund 
experimenteller Forschungen behauptet worden, so von Long 1 )^ 
Botazzi 2 ), Mott 8 ), Osawa 4 ), Ziehen 6 ) und Anderen. 

Gegen die Gleichseitigkeit der Leitung spricht besonders 
Woroschilloff 6 ), welcher seine Yersuche jedoch an Kaninchen 
gemacht hat. Auch Petren 7 ), dessen Ansichten uber die Leitung 
des Beruhrungsgefuhls (sowohl durch den Hinterstrang als auch 
durch den Seitenstrang) im ubrigen durch unsere Yersuche unter- 


J ) Los voies centrales de la sensibilite g4nerale. These de Paris. 1899. 
*) Zentralblatt fur Physiologic. 1894. 

8 ) und 4 ) Zit. nach Ziehen. 

1. c. 

•) Yerhandlungen der Kgl. S&chs. Akademie der Wissenschaften. 1874. 
7 ) Skandin. Archiv fur Physiologic. Juliheft 1902. 

Monatsschrilt ftir Psychiatric und Neurologic. Bd. XX. Heft 2. 9 
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stiitzt werden, lasst die zweite Bahn fur die Tastempfindung, die 
Seitenstrangbahn, auf der gekreuzten Seite verlaufen. 

Nachdem wir auf den vorhergehenden Seiten untersucht 
haben, auf welche anatomischen Schadigungen die Storung im 
Tastgefuhl bezogen werden kann, ist es jetzt noch erforderlich, 
zu untersuchen, auf welche Weise die Storungen der ubrigen 
Sensibilitatsqualitaten entstanden sind. 

Betrachten wir zuerst die „Lagegefuhl“ genannte Summe 
verschiedenartiger Sensibilitatsqualitaten resp. die Empfindung, 
welche das Tier davon hat, wenn man wahrend des Stehena 
den Fuss mit der Dorsalseite auf den Fussboden aufsetzt. 

Als Kriterium fur das Erhaltensein des Lagegefuhls gilt ea 
bekanntlich, wenn der Hund • die ihm umgelegte Pfote sofort 
wieder in die normale Stellung zuriickbringt. Fur das Fehlen 
oder Gestortsein des Lagegefuhls haben wir demgegenuber kein 
positives Erkennungszeichen. Denn wenn der Hund die ihm 
passiv umgelegte Pfote gar nicht oder erst nach einiger Zeit 

wieder in die regelrechte Lage zuruckbringt, so ist damit noch 

lange nicht bewiesen, dass der Hund die an seinem Fusse vor- 
genommene Lageveranderung nicht gefuhlt hat. Das geht — 
abgesehen von theoretischen Grunden — schon daraus hervor, 
dass bei einer reinen Verletzung der Pyramidenseitenstrangbahn 
die umgelegte Pfote in der Regel stets von dem Tier in der 

fehlerhaften Stellung belassen wird, auch wenn das Lagegefuhl 
offenbar ebenso wie alle anderen Sensibilitatsqualitaten ganz 
normal ist. Die Erklarung fur dies Yerhalten ist die namliche 
wie fur das bei Pyramidenbahnverletzung analoge Yerhalten des 
Beruhrungsreflexes, an welch’ letzteren man bei Prufung des 

Lagegegefuhls uberhaupt lebhaft gemahnt wird. 

Aus dem Gesagten erhellt, dass man erst dann im Falle 
des Ausbleibens einer sofortigen Korrektion der fehlerhaften Fuss- 
stellung auf eine Lagegefiihlsstorung wird schliessen durfen r 
wenn die Pyramidenbahn sich als intakt erwiesen hat. 

Durchmustern wir von dem zuletzt genannten Gesichts- 
punkte aus das Ergebnis der Lagegefuhlsprufung bei unseren 
operierten Tieren, so kann nur ein einziges Tier als einwandsfrei 
fur die Lagegefuhlsprufung betrachtet werden, namlich das Tier 
No. VII. Bei diesem Tiere, bei welchem eine, wenn auch un- 
bedeutende und schnell vorubergehende, aber doch deutliche 
Storung des Lagegefuhls am rechten Hinterbein konstatiert worden 
war, zeigte sich der Pyramidenseitenstrang rechts so gut wie intakt 
(er enthielt nur einige wenige, hochstens 8—10 geschwarzte Fasern). 
Zerstort war vielmehr auf der rechten Seite nur der Hinterstrang 
und der dorsale Teil des Hinterhorns inkl. der Lissauerschen 
Zone. Allerdings blieb auch bei alien anderen Tieren und in 
alien anderen Fallen die Korrektion der fehlerhaften Fussstellung 
seitens des Tieres aus, aber die mikroskopische Untersuchung 
zeigte jedesmal eine Veranderung in den Pyramidenbahnen. Und 
raochte die letztere auch einige Male ganz unbedeutend sein, so war 
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es in diesen Fallen doch immer moglick, dass die Korrektion der 
fehlerhaften Fussstellung deshalb unterblieb, weil die motorische 
Leitung gestort war. Fur die Beantwortung * der Frage nach 
dem Verhalten des Lagegefuhls konnten jene Falle mitliin nicht 
verwandt werden. 

Wie erinnerlich, fand sich bei dem Tiere No. VII auf der 
namlichen Seite, auf welcher die Lagegefuhl sstdrung bestand, aucb 
eine St5rung des Munkschen und des Tastreflexes, und zwar 
waren beide Reflexe ebenso wie das Lagegefuhl zwar nur sehr ge- 
ringgradig und nur sehr kurze Zeit, aber sicher gestort. Ausserdem 
war schliesslich auch das Tastgefuhl auf der Seite der Lage- 
gefuhlsstorung geringgradig beteiligt. 

Das Verhalten des Hundes No. VII deutet demnach auf 
einen vdlligen Parallelismus in dem Verhalten des Tast- 
gefuhles, des Lagegefuhles und der Hautreflexe kin. 

Ein Parallelismus zwischen der Tastgefuhlsstorung und dem 
Aushleiben der Korrektion der fehlerhaften Fussstellung bestand 
auch bei samtlichen ubrigen Tieren, wenn dieser Parallelismus 
auch nicht so weit ging, dass Tastgefuhlsstorung und „Lage- 
gefuhlsstorung* im weiteren Verlauf der Beobachtung jedesmal zu 
gleicher Zeit wieder verschwanden. Im allgemeinen verschwand 
die sog. „Lagegefuhlsst5rung“ vor der Storung des Tastgefuhls. 
Das umgekehrte Verhalten wurde nur einmal, namlich bei dem 
Hunde No. I, notiert. Weitere Schlusse lassen sich jedoch aus 
dem zeitlich getrennten Verschwinden der beiden in Frage stehenden 
Arten der Sensibilitatsstorung deshalb nicht ziehen, weil es sich 
nicht in jedem Falle beurteilen lasst, wie viel yon der beobachteten 
sog. Lagegefuhlsst5rung auf Rechnung der Verletzung der motori- 
schen Leitung, der Pyramidenfasern, zu setzen ist. Es muss hier 
noch bemerkt werden, dass bei der reinen Pyramiden-Seitenstrang- 
durclischneidung (Hund VIII) nicht nur die passive, vom Unter- 
sucher vorgenommene Umlegung des Fusses, sondern auch die 
aktive, von dem Tiere selbst wahrend des Gehens produzierte fehler- 
hafte Fussstellung von dem Hunde ignoriert wurde. 

Was nun den spinalen Verlauf der fur das Lagegefuhl in 
Betracht kommenden zentripetalen Erregungen angeht, so halte 
ich das Resultat unserer Versuche fur nicht eindeutig genug, um 
daraus sichere Schlusse hinsichtlich der Leitung des Lagegefuhls 
zu ziehen. Allerdings beweist uuser Versuch No. VII, dass eine 
Lagegefuhlsstorung a*uftreten kann, ohne dass die Vorderstrange 
irgendwie alteriert sind, sowie ferner, dass ebenso wie beim Be- 
ruhrungsgefuhl auch beim Lagegefuhl den Hinterstrangen 
eine Bedeutung fur die Leitung der spezifischen Sensi- 
b i 1 i tats art zukommt. 

Aus dem Umstande, dass die Lagegefuhlsstorung bei dem 
Hunde No. VH eine sehr geringe war, dass jedoch bei alien 
anderen Tieren, bei welchen neben der Hinterstrangverletzung 
Seitenstrangverletzungen vorlagen, die Storung eine viel starkere 
war, und das Fehlen der Korrektionsbewegung eine gewisse 

9* 


Digitized by 


Google 



132 


Schuster, Untersuchungen uber die 


Parallelitat zu der Storung der Beruhrungsempfindung aufwies, 
scheint sich mir der Wahrscheinlichkeitsschluss zu ergeben, dass 
das Lagegefuhl die namlichen Leitungsbahnen wie das 
Beriihrungsgefuhl hat, dass demnach ausser den Hinter- 
strangen gewisse Seitenstrangpartien, welche derPyra- 
midenbahn unmittelbar anliegen, ebenso wie fur das 
Beriihrungsgefuhl, so auch fur das Lagegefuhl in Be- 
tracht kommen; ferner dass das Lagegefuhl in den meisten 
unserer Falle deshalb betrachtlich gestort erschien, weil die 
Pyramidenbahn immer zugleich mit der eng benachbarten sen- 
siblen Leitungsbahn geschadigt war. 

Weit auffallender und leichter zu demonstrieren als die bis 
jetzt besprochenen Sensibilitatsstorungen war in der Regel die 
Storung des Schmerzgefuhls. Sie verhielt sich folgendermassen: 

Sicher erhalten war das Schmerzgefuhl bei dem Tier 
No. VII. Auch bei Tier No. V war es anscheinend intakt. 
Bei dem Hund No. II war eine geringe Herabsetzung des 
Schmerzgefuhls auf der rechten Seite vorhanden. 

Der Hund No. VI bot eine Herabsetzung des Schmerz¬ 
gefuhls auf dem rechten Bein dar, die zwar nicht sehr be¬ 
trachtlich, aber ganz deutlich war. Gleichfalls eine rechtsseitige 
Verminderung des Schmerzgefuhls bei normalem linksseitigem 
fand sich bei dem Hund No. I. 

Hund III hatte die drei ersten Tage nach der Operation 
eine Herabsetzung des Schmerzgefuhls am rechten Hinterbein; 
am linken Hinterbein war das Schmerzgefuhl vielleicht eine 
Spur verringert. 

Der Hund No. IV schliesslich zeigte dauernd eine sehr 
starke Analgesie an den Hinterbeinen, welche links noch etwas 
starker ausgesprochen war als rechts. 

Was ergibt sich nun aus dem Vorstehenden fur die Leitungs- 
verhaltnisse des Schmerzgefahls? 

Wir haben unter unseren Versuchstieren zwei gefunden, 
welche gar keine Storungen des Schmerzgeffihls aufwiesen, namlich 
die Hunde VII und V. 

Alle anderen Hunde dagegen zeigten schwachere oder 
starkere Herabsetzungen des Schmerzgefuhls. Es wird demnach 
festgestellt werden mftssen, wojdurch sich die durch die Operation 
gesetzten Veranderungen der Hunde mit Schmerzgefuhlsstorungen 
von denjenigen der Hunde V und VII unterschieden. 

Man konnte zuerst daran denken, die bei den Tieren mit 
der ausgesprochensten Hypalgesie konstatierte Zerstorung sehr 
grosser Teile der grauen Substanz fur die Hypalgesie verantwort- 
lich zu machen. Ein Blick jedoch auf den anatomischen Befund 
bei dem Hund No. VI belehrt uns, dass auch ohne die Zer¬ 
storung ausgedehnter Partien der grauen Substanz das Schmerz- 
gefuhl eine Verminderung zeigen kann. Soweit unsere Praparate 
eine Beurteilung gestatten, scheint demnach nicht etwa die Zer- 
stSrung der grauen Substanz, sondern vielmehr das mehr oder 
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minder starke Ergriffensein der weissen Substanz mit dem Auf- 
treten der Hypalgesie in Yerbindung gebracht werden zu mussen. 
Denn bei den beiden Hunden No. V und No. VII, welche vollig 
intaktes Schmerzgefuhl zeigten, waren die mittleren und vorderen 
Teile der Seitenstrange ganz frei von Zerstorungen und Ver- 
anderungen geblieben. Bei ihnen bestand die Seitenstrange 
beteiligung im wesentlichen nur in einem Ergriffensein der dem 
Hinterhorn direkt anliegenden Seitenstrangterritorien. Alle ubrigen 
Hunde dagegen, welche — wie gesagt — mehr oder minder aus- 
gepragte Hjpalgesie zeigten, wiesen Seitenstrangveranderungen 
auf, welche sich weit ventralwarts uber den grosseren Teil der 
Seitenstrange hin erstreckten. Am ausg esp rochensten war dies 
bei den Tieren I, III und IV der Fall. Weniger stark in die 
Augen springend war die Beteiligung der mittleren und vorderen 
Seitenstrangareale bei den Hunden VI und II. Aber auch bei 
dem Hunde VI zeigten die Marchipraparate in den der Operations- 
stelle benachbartesten Hohen eine starke Schwarzung der mitt¬ 
leren Seitenstranggrenzschicht sowie Areolierung der vorderen 
Seitenstrangbezirke und zwar sowohl auf der rechten als auch 
auf der linken Seite. Auch bei dem Hunde No. II erstreckte 
sich die Beteiligung des rechten Seitenstranges ziemlich weit, und 
jedenfalls viel mehr als bei Hund V und Hund VH nach vorne, 
wenn auch nicht so starke Seitenstrangzerstorungen vorlagen wie 
bei den anderen Tieren. Die Seitenstranggrenzschicht ferner war 
bei Hund II in ihrem mittleren Teile (ebenso wie das ganze 
Vorderhorn der operierten Seite) stark von Fettkornchenzellen 
durchsetzt. 

Nach unseren Praparaten gewinnen wir demnach bis jetzt 
den Eindruck, als wenn dann eine Storung des Schmerz¬ 
gefuhl esauftr ate, wenn der Hinterstrang und dergrossere 
Teil des Seitenstranges der namlichen Seite durch- 
schnitten ist 1 ). 

Aus alien Versuchen geht ferner gleichmassig hervor, dass 
die Storung des Schmerzgefuhles auf der namlichen Seite erfolgt, 
auf welcher die genannten Partien des Seitenstranges durch- 
schnitten sind. 

Bei keinem Tiere wurde eine betrachtliche Storung des 
Schmerzgefuhls auf der der Operation gegenuberliegenden Seite 
sicher festgestellt. Nur ein einziges Mai, bei dem Hund No. Ill, 
bei welchem es sich um eine sehr ausgedehnte Zerstorung des 
rechten Seitenstranges nebst Zerstorung des rechten Hinterstranges 
handelte, schien es, als wenn das Schmerzgefuhl vielleicbt auch 
links ein wenig herabgesetzt ware. 

Bei oberilachlicher Betrachtung konnte man demnach zu 
der Ansicht kommen, dass das Schmerzgefuhl nur einseitig zentral- 
warts geleitet wurde. Dass aber in Wirklichkeit dennoch nebeu 

*) Betr. des Anteils und der Bedeutung des Hinterstranges hierbei 
cf. weiter unten! 
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der gleichseitigen Leitung auch eine gekreuzte Leitung des Schmerz- 
gefuhles stattfindet, geht in Uebereinstimmung mit den meisten 
Angaben derLiteratur[Holzinger l ), Botazzi 8 ), Ziehen 8 ), Mott 4 )] 
aus dem Yerhalten des Hundes No. IV hervor. Bei diesem 
Hunde, bei welchem die gesetzte Zerstorung jeder einzelnen Seite 
kllein fur sich betrachtet durchaus nicht betrachtlicher war als 
bei den Hunden No. I und No. Ill, zeigte sich dennoch eine 
ungleich viel intensivere und dauerkaftere Herabsetzung des 
Schmerzgefuhls auf jeder Korperseite als bei den zuletzt ge- 
nannten Tieren. Der Widerspruch zwischen dem Yerhalten des 
Hundes IV und demjenigen der Hunde I und III ist am ein- 
fachsten wohl dadurch zu erklaren, dass bei den Hunden III 
und I nach Zerstorung eines Seitenstranges noch genugend 
Leitungsfasern fur die Schmerzempfindung auf der anderen Rucken- 
marksseite disponibel waren. Erst nachdem auch die Leitung 
durch die gekreuzte Ruckenmarksseite unmoglich geworden war, 
wie es bei dem Hund IV durch beiderseitige Seitenstrangdurch- 
trennung erreicht wurde, sind fast alle Bahnen yerlegt, und die 
klinische Storung ist auf beiden Seiten eine sehr intensive ge- 
worden. — Eine Steigerung des Schmerzgefuhls oder gar eine 
hyperasthetische Zone konnte ich bei unseren Tieren nie fest- 
stellen. 


Wir hatten vorhin die Ansicht ausgesprochen, dass eine 
Hypalgesie auftritt, wenn eine Zerstorung des Hinterstranges 
una des grosseren Teiles des Seitenstranges vorliegt. Es 
wird jetzt festgestellt werden mussen, ob in dieser Zusammen- 
stellung auch der Beteiligung des Hinterstranges fur die Schmerz- 
gefuhlsstorung eine Bedeutung beizumessen ist, Der Versuch 
No. VIH, in welchem ja bekanntlich eine reine Seitenstrang-Yer- 
letzung ohne Hinterstrangbeteiligung vorlag, kann deshalb nicht 
gur Beantwortung der Frage herangezogen werden, weil in diesem 
Yersuche nur die hinteren Teile des rechten Seitenstranges zer- 
stort waren, und gerade diejenigen Teile des Seitenstranges, 
welche wir weiter unten mit der Schmerzgefuhlsleitung in Yer- 
bindung bringen werden, vSllig erhalten waren. Die Tatsache 
jedoch, dass unter unseren Versuchen manchmal, so besonders 
bei den Hunden Y und VI, ausgedehnte Hinterstrangszerstorungen 
vorlagen, ohne dass sich die geringste Schmerzgeffihlsstorung 
zeigte, sowie ferner die Tatsache, dass sich alle vorliegenden under- 
weitigen Untersuchungen — auch wenn sie sie sich in anderen 
Punkten noch so sehr widersprechen — daruber einig sind, dass 
den Hinterstrangen in der Leitung des Schmerzgefuhles keine 
Rolle zukommt, lassen es wahrscheinlich werden, dass bei der 
gemeinsamen Hinterstrang-Seitenstrangzerstorung — soweit das 
Schmerzgefuhl in Frage kommt — nur der Seitenstrangaffektion 


*) Nearolog. Centralbl. 1894. 
*) Centralbl. f. Physiol. 1894. 
3 ) und 4 ) 1. cit. 
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eine Bedeutung zuzumessen ist. Undenkbar freilich ware es 
durchaus nicht, dass das Auftreten der Hypalgesie an die ge- 
meinschaftliche ZerstSrung von Hinterstrang und vorderen 
Seitenstrangpartien derselben Seite gebunden ware. Zur sicheren 
Beantwortung dieser.Frage reicht unser anatomisches Material 
nicht aus. 

Eine weitere Detaillierung in der Richtung, welche Teile 
des Seitenstranges vernichtet sein mussen, dam it eine Herabsetznng 
der Schmerzempfindung auftritt, fuhrt nach unseren Yersuchen zu 
folgenden Schlussen: Der bintere Teil des Seitenstranges im 
nnteren Brustmark ist es jedenfalls nicht, denn sonst miisste sich 
bei den Hunden YII und V eine Hypalgesie finden. Auch der 
ventralste, an der Peripherie liegende Teil des Seitenstranges, 
welcher dem Querschnitt des Gowersschen Stranges entspricht, 
kann nicht das ausschlaggebende Areal darstellen, denn die Tiere 
mit den deutlichsten Hypalgesien, besonders aber der Hund No. I, 
wiesen eine vollige Intaktheit gerade jener Zone auf. Wir kommen 
demnach per exclusionem zu der Ansicht, dass es die mittleren 
Partien des Seitenstranges sind, deren Zerstorung im 
unteren Brustmark das ausschlaggebende Moment darstellt. Der 
Umstand, dass in dem so per exclusionem gefundenen Quer- 
schnittsbezirke die nach der Peripherie des Ruckenmarks ge- 
legenen Teile von Fasern der beiden spinocerebellaren Bahnen 
durchzogen werden, sowie gleichfalls die Betrachtung der Prapa- 
rate des rechts hypalgetichen Hundes No. n — bei welchem 
von dem genannten mittleren Abschnitte des Seitenstranges vor- 
zugsweise die Seitenstranggrenzschicht befallen war —, mussen 
uns dahin fuhren, von dem mittleren Bezirk der Seiten- 
strange den medialen, der grauen Substanz anliegenden 
Teil, als denjenigen zu bezeichnen, auf dessen Zerstorung 
es bei dem Auftreten der Hypalgesie in erster Reihe an- 
kommt. 

Diese Annahme kommt der von Ziehen in seinem Lehr- 
buch der Ruckenmarksanatomie ausgesprochenen Ansicht uber 
den Verlauf der Schmerzbahnen sehr nane. 

Auch mit der kurzlich von Rothmann ausgesprochenen 
Ansicht uber den Verlauf der Schmerzbahnen deckt sich unsere 
Auffassung im wesentlichen, wenn sie auch keine Stutze fur die 
Rothmannsche Auffassung beibringt, dass ein Teil der Schmerz- 
leitung durch die Vorderstrange geht. Dass fur die Leitung des 
Sehmerzgefuhls gerade die mittleren Abschnitte der Seitenstrange 
besonders in Betracht kamen, hatte sich schon aus Woroschi- 
loffs (1. c.) und — wenn auch weniger bestimmt — aus 
Holzingers (1. c.) Versuchen ergeben. 

Bei den meisten Hunden habe ich auch versucht, das Gefuhl 
fur warm und kalt zu prufen. Prufungen der Kalte- und Warme- 
empfindung sind bei Tieren sehr schwer vorzunehmen. Wahlt 
man die Temperaturgrade zu hoch resp. zu niedrig, so entsteht 
ein schmerzhafter Reiz. Die auf einen derartigen zu starken 
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Temperaturreiz eingetretene Reaktion des Tieres beweist dem- 
nach, so lange noch Schmerzgefuhl vorhanden ist, nichts far eine 
etwaige Temperaturempfindung, sondern sie beweist nur etwas 
fur das Bestehen des Schmerzgefdhles. Aber auch die Anwen- 
dung mittlerer Temperaturgrade ergibt bei normalen Tieren nichts 
hinsichtlich des Verhaltens des Temperaturgefuhls, da bei der 
Ausfuhrung der Untersuchung naturlicherweise zusammen mit 
der Temperaturempfindung auch die Beruhrungsempfindung er- 
regt wird. 

Bei unseren Hunden konnte trotz der angedeuteten Schwierig- 
keiten deshalb an eine Prufung des Temperaturgefiihls gegangen 
werden, weil bei den meisten Tieren eine Herabsetzung oder ein 
Fehlen des Tastgefuhles bestand. Es konnte demnach mitWahr- 
scheinlichkeit angenommen werden, dass ein Tier, welches fur 
einen einfachen taktilen Reiz keine Empfindung mehr hatte, bei 
erhaltenem Temperaturgefuhl noch reagieren wurde, wenn ein 
mittlerer K&lte- oder Warmereiz appliziert wurde. Blieb eine 
Reaktion auf solche Reize bei einem taktil anasthetischen Tiere 
aus, so konnte mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit daraus 
geschlossen werden, dass auch die Temperaturempfindung ge- 
stdrt war. 

Die Prufung des Temperaturgefuhls, welche im allgemeinen 
mit kaltem und warmem Wasser, und nur beim Bestehen von 
starker Hypalgesie mit Eis und kochendem Wasser vorgenommen 
wurde, hatte bei den einzelnen Tieren folgendes Resultat: 

Hund No. I reagierte auf Kalte- und Wtirmereize, die am 
rechten Bein appliziert waren, nicht, und zwar auch dann nicht, 
als das anfangs herabgesetzte Schmerzgefuhl schon wieder 
normal war. 

Bei Hund No. II finden sich keine deutlichen Angaben uber 
das Verhalten des Temperaturgefuhls. 

Der Hund No. Ill reagierte am 3. Tage nach der Operation 
auf Applikation eines Kaltereizes auf das rechte Hinterbein, auf 
Application eines Warmereizes reagierte er nicht. Wie erinner- 
lich, war das Beruhrungsgef&hl am rechten Hinterbein deutlich 
herabgesetzt. 

Bei dem Hund No. IY findet sich erst am 16. Tage nach 
der Operation eine Notiz uber die Temperaturempfindung. Eis 
und kochendes Wasser, auf das Dorsum der Hinterpfoten gebracht, 
veranlassten Zuruckziehen der entsprechenden Extremitat. Es 
muss hinzugeffigt werden, dass am 16. Tage auch das Schmerz¬ 
gefuhl beiderseits nachgewiesen werden konnte. 

Der Hund No. V fuhlte am 7. Tage nach der Operation 
sowohl Uebergiessung mit heissem Wasser als auch solche mit 
Aether an bei den Hinterbeinen. 

Bei dem Tier No. VI wurde am 5. Tage nach der Operation 
konstatiert, dass beide Hinterbeine bei der Beruhrung mit heissem 
Wasser zuruckgezogen wurden. Die Uebergiessung des rechten 
Beines mit Aether wurde reaktionslos ertragen, links erfolgte 
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Reaktion. Wie erinnerlich, war das Schmerzgefuhl rechts gegen 
links herabgesetzt. 

Hund No. VII, welcher auf der linken Seite eine taktile Hyp- 
asthesie hatte, drehte sich, wenn er am rechten Hinterbein mit 
kaltem oder warmem Wasser angespritzt wurde, prompt um. 
Links drehte er sich unter den namlichen Bedingungen nicht, 
oder hochst unsicher um. 

Die kritische Verwertung der soeben zusammengestellten 
Resultate der Temperaturgefuhlsprufung ist eine wenig aussiclrts- 
volle. Hund No. II scheidet von vornherein aus der Betrachtung 
aus, da er keine Notizen uber das Temperaturgef&hl aufweist. 
Auch das negative Resultat bei dem Hund No. IV wird man nicht 
verwenden konnen, da die Prufung erst am 16. Tage vorgenommen 
wurde. 

Bei dem Hund No. VII schliesslich wurde dieUntersuchung auf 
Warm und Kalt erst zu einer Zeit gemacht, als das — anfanglich 
fehlende — Tastgefuhl auf der linken Hinterpfote aller Wahrschein- 
lichkeit nach schon wieder zuruckgekehrt war. Infolgedessen ist 
es, besonders wenn man die naheren Details des Protokolls beruck- 
sichtigt, wahrscheinlich, dass das Umdrehen des Tieres No. VII 
beim Anspritzen mit warmem und kaltem Wasser als Reaktion 
im Sinne der einfachen Taktilitat aufzufassen ist. Mit Sicherheit 
lasst sich hieruber ein Urteil deshalb nicht mehr abgeben, weil 
an den Tagen, an welchem mittelst Anspritzens die Sensibilitat 
untersucht wurde, die im allgemeinen geubte Methode des An- 
blasens nicht angewandt wurde. 

Es bleiben nach dem Gesagten fur die Beurteilung des 
Temperaturgefuhles nur die Tiere No. I, IH, V und VI. ubrig. Aber 
auch bei diesen Tieren ergiebt sich nicht viel aus einem Vergleich 
der klinischen und anatomischen Befunde. Hund No. Ill und VI 
wiesen nur fur je eine Art der Temperaturempfindung Storungen 
auf, der erstere Hund fuhlte nur warm nicht, der zweite Hund 
nur kalt nicht. 

Ich glaube, das einzige, was man aus unseren Versuchen 
herauslesen kann, istdieFolgerung, dass dieStorung des Temperatur- 
gefuhls, entsprechend der allgemeinen Annahme, in der Tat eher 
der Storung des Schmerzgefuhls als derjenigen der taktilen 
Empfindung parallel geht. Zu weiteren Schlussen reichen unsere 
Versuche wohl kaum aus. 

Ausser den bisher besprochenen Sensibilitatsqualitaten ist 
in unseren Versuchen noch das Gefuhl fur die Einwirkung des 
faradischen Stromes berucksichtigt worden. Die zur An- 
wendung gelangten faradischen Strome wurden stets so schwach 
gewahlt, dass sie auf der Stirnhaut des Untersuchers kaum 
gefuhlt wurden oder nur ein ganz leicht prickelndes Gefuhl hervor- 
riefen. Selbstverstandlich kam nie ein Strom zur Anwendung, 
welcher eine Muskelkontraktion bei dem Versuchstiere erzeugt 
hatte. 
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Das Ergebnis der Prfifung der faradokutanen Sensibilitat 
ist nun ein hochst merkwfirdiges: Es zeigten sich nur in wenigen 
Fallen, namlich nur bei zwei bis drei Tieren (No. VI, No. VII 
und vielleichtNo.I), Herabsetzungen der faradokutanen Empfindung. 
JDieselben waren aber minimal und betrugen nur ca. 5 mm Rollen- 
abstand. In alien fibrigen Fallen und besonders auch in den- 
jenigen Fallen, in welchen eine sehr starke und dauernde Herab- 
setzung des Schmerzgeffihls yorhanden war, war das Geffihl 
fur den faradischen Strom ebenso fein, wie es vor der Operation 
gewesen war. Auf allerauffallendsten zeigte sich dies bei dem 
Hund No. IV. Bei diesem Tiere wurde schon bei einer am 
3. Tage nach der Operation vorgenommenen Sensibilitatsprfifung 
die faradokutane Sensibilitat normal gefunden. Und doch war 
bei diesem Tiere das Schmerzgeffihl bis zum Schluss hochgradig 
verringert. 

Aus diesem merkwfirdigen Verhalten der faradokutanen 
Sensibilitat geht hervor, dass die Empfindung des schwachen 
induzierten Stromes eine ganz spezifische Geffihlsqualitat 
darstellt, dass somit der faradische Hautreiz weder als einfach 
taktiler Reiz noch als abortiver Schmerz anzusehen ist. 

Durch welche Umstande bei den Hunden No. I, VI und VII 
die geringe Herabsetzung der faradokutanen Empfindung auf dem 
rechten Hinterbein hervorgerufen worden ist, lasst sich bei der 
geringen Anzahl der verwertbaren Befunde und in Anbetracht 
der Kompliziertheit der vorliegenden anatomischen Veranderungen 
nach unseren Praparaten schwerlich feststellen. 

Zur Deutung der gefundenen auffalligen Erscheinung, dass 
die faradokutane Sensibilitat das Ultimum moriens ist, dass sie 
am allerlangsten von alien Sensibilitatsqualitaten bestehen bleibt, 
muss man offenbar an die Tatsache anknupfen, dass der faradische 
Reiz ein Summationsreiz ist. Wenn wir uns dieser Tatsache er- 
innern, so konnen wir vielleicht im Anschluss an die interessante 
Arbeit von Gad und Goldscheider fiber die Summation der 
Hautreize 1 ) den Versuch einer Erkl&rung fur die Widerstands- 
fahigkeit der faradokutanen Empfindung gegenfiber den operativ 
gesetzten Schiidigungen unternehmen. Gad und Goldscheider 
namlich fassen die faradokutane Empfindung als Homologon der 
Schmerz- und Temperaturempfindung auf und bezeichnen die 
graue Rfickenmarkssubstanz als unentbehrlich ffir das Zustande- 
kommen jener Empfindungen. Da nun in unseren Fallen, welche 
mit intakter faradokutaner Empfindung bei gestorter oder auf- 
gehobener andersartiger Sensibilitat einhergingen, trotz der ver- 
schiedenartigsten anatomischen Veranderungen der weisse" Sub- 
stanz die graue Rfickenmarkssaule immer noch die relativ gering- 
ffigigsten Zerstorungen aufwies, und immer nur ein sehr kleiner 
Kegel der ganzen grossen grauen Saule zerstort war, so war in 
unseren Fallen die von Gad und Goldscheider geforderte Vor- 

J ) Zeitschr. f. klin. Medizin. 1892. 
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bedingung fur das Persistieren der faradokutanen Empfindung 
vorhanden. Es wiirde demnach fur die Erhaltung der farado¬ 
kutanen Sensibilitat im Gegensatz zu der Erhaltung der anderen 
Sensibilitatsarten in erster Reihe nicht auf ein Intaktsein der 
weissen Ruckenmarkssubstanz, sondern auf das Intaktsein der 
grauen Ruckenmarkssaule ankommen. 

Fassen wir die Hauptpunkte unserer aus dem Tierexperi- 
mente gewonnenen und infolgedessen in erster Reihe fur das 
Tier in Betracht kommenden Anschauungen zusammen, so er- 
gibt sich: 

I. Eine ausgesprochene Stdrung des Beruhrungsgefuhls tritt 
auf, wenn im unteren Brustmark der Hinterstrang zusammen 
wahrscheinlich mit der gleichseitigen hinteren Grenzschicht des 
Seitenstranges (weniger wahrscheinlich zusammen mit dem Gebiete 
des gleichseitigen Hinterhorns inkl. Lissauerscher Zone) zer- 
stort worden ist. 

II. Die sogenannte Lagegefuhlsstorung geht der Tastgefuhls- 
storung im allgemeinen parallel. 

III. Die Herabsetzung des Schmerzgefuhls wird hochst wahr¬ 
scheinlich durch die Zerstdrung des mittleren Teiles des der 
grauen Substanz anliegenden Seitenstrangbezirkes bedingt. 

IV. Die Storung des Temperaturgefiihles geht eher der- 
jenigen des Schmerzgefuhls als derjenigen der Beruhrungsempfin- 
dung parallel. 

V. Die faradokutane Sensibilitat ist das Ultimum moriens 
bei Zerstorungen der hinteren und seitlichen Ruckenmarkspartien. 
Fur das Erhaltenbleiben der faradokutanen Sensibilitat kommt 
wahrscheinlich die graue Ruckenmarkssubstanz in Betracht. 

VI. Die Storungen des Beruhrungsgefuhles, des Tastgefuhles 
und der Schmerzempfindung kommen in erster Linie auf der 
Seite der Operation zustande. 


Ueber normale und pathologische Histologie 
der menschlichen Neuroglia. 

Von 

GEORG EISATH. 

(Fortsetzung.) 

Dementia praecox. 

Wahrend bei den vorher behandelten Krankheitsformen, 
sowohl bei der Paralyse als auch bei der senilen Demenz, bereits 
einige Anhaltspunkte uber die krankhaften Umwandlungen der 
Neuroglia gegeben waren, kann das von der Dementia praecox 
weniger behauptet werden. Denn die histologischen Mitteilungen 
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uber die Gliaveranderungen bei dieser Krankheit sind sehr karg 
und nehmen durchwegs nur auf den progressiven Charakter 
der Gewebsveranderungen Rucksicht. Hieruber veroffentlichte 
Alzheimer einige Befunde, welche er an Praparaten, die nach 
Weigert und Nissl behandelt wurden, machte, und die, kurz 
gefasst, darin bestehen, dass eine pathologische Faserbildung bei 
der Katatonie vorkommt. Die Vermehrung der Gliafasern ist 
jedoch auf gewisse Rindenschichten beschrankt. Es wird weiter 
berichtet, dass die Trabantzellen ein eigentumliches Yerhalten 
aufweisen, welches darin besteht, dass die meisten Fasern sich 
um den Leib der. Nervenzelle herum lagern, wahrend nach anderen 
Richtungen hin nur kleine und sparliche Auslaufer ziehen. Ausser- 
dem ist hingewiesen worden auf die Grosse der Kernkorperchen 
wie auf das Verschwinden der Kernmembran und endlich auf 
eine Kornchenanhaufung im Zellprotoplasma. Zu ganz anderen 
Ergebnissen uber die Yeranderungen der Neuroglia gelangte 
Klippel, welcher die Ansicht aussprach, dass bei der jugendlichen 
Yerblodung nur die neuroepithelialen Bestandteile, nicht aber die 
Gefasse und das Bindegewebe erkrankt seien. Elmiger teilte 
uber 3 Falle von sekundarer Yerblodung mit, dass die Randglia- 
hulle verbreitert ist und dass ein Gliafasemetz auch in die graue 
Substanz hereinzieht. Feraer weisen auch Doutrebente und 
Marchand darauf hin, dass bei jugendlicher Verblodung Glia- 
wucherung nur in der Rindenoberflache und in der Molekular- 
schicht bemerkt werden kdnnen. Im ubrigen glauben die letzteren, 
dass im Nervengewebe sich Leukozyten finden und dass auch 
die Meningen sich am Prozess beteiligen. Das sind die kargen 
Nachrichten, die ich in der mir zuganglichen Literatur uber die 
pathologischen Yeranderungen der Neuroglia bei der Dementia 
praecox finden konnte. Wie unzulanglich dieses Gebiet be- 
arbeitet ist, geht auch daraus hervor, dass Kraepelin in der 
letzten Auflage seines Lehrbuches, worin sonst uber andere 
Psychosen anatomische Mitteilungen gemacht werden, uber die 
Dementia praecox in folgender Art sich aussert: „Wir werden 
zur Annahme gedrangt, dass es sich um greifbare Zerstorungen 
in der Gehirnrinde handeln muss — wir kommen zu dem Schluss, 
dass in der Dementia praecox eine schwere Schadigung oder 
Vernichtung von nervosen Rindenbestandteilen stattfindet, die sich 
in einzelnen Fallen wiederum ausgleichen kSnnen, meist aber 
eine eigenartige dauernde Beeintrachtigung des Seelenlebens nach 
sich ziehen.“ 

Ueber die Art dieser Rindenveranderungen sind indes keine 
weiteren Angaben gemacht. Die Tatsache, dass die bisherigen 
Versuche, die Neurogliaveranderungen bei den jugendlichen Yer- 
blodungspsy chosen zu ermitteln, gegenuber anderen geistigen 
Storungen so grosse Schwierigkeiten boten, wirkt nicht sehr er- 
mutigend, gerade auf diesen Zweig der Psychiatrie sein Augen- 
merk zu lenken. Wenn uberdies noch in Betracht gezogen wird, 
dass unter den Irrenarzten derzeit noch eine widersprechend© 
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Meinungsverschiedenheit uber die Berechtigung des klinischen 
Krankheitsbildes der Dementia praecox im Sinne Kraepelins 
bestebt, so konnte es nachgerade als verwegenes Unterfangen 
angesehen werden, jetzt schon, ehe das Krankheitsbild allgemeine 
Anerkennung und eine zureichende klinische Abgrenzung ge- 
funden, hieruber pathologisch - anatomische Beobachtungen an- 
zustellen. 

Wahrend ich meine Gliafarbung nach verschiedenen 
Richtungen hin zu erproben bemuht war, kamen mir auch Falle 
unter, welche nach dem klinischen Symptomenbilde oder nach der 
Art der Verblddung der Dementia praecox Kraepelins zu- 
zuzahlen sind. Dabei war es moglich, an den mikroskopischen 
Gliaveranderungen eine gewisse Aehnlichkeit und Gesetzmassig- 
keit zu treffen. Nur dieser Umstand veranlasst mich, die be- 
obachteten Falle mitzuteilen. Es handelt sich namlich um 
4 Falle, welche einen mehr akuten oder subakuten Verlauf 
nahmen, und um 2, welche zu den chronischen gerechnet werden 
mussen, wahrend von einem 7. Falle die Krankheitsdauer nicht 
bekannt ist. Nachdem, wie bereits erw&hnt, die Berechtigung der 
Kraepelinschen Dementia praecox als selbststandiges Krankheits¬ 
bild noch von sehr vielen Irrenarzten nicht anerkannt wird und 
nachdem Kraepelin selbst zur Ansicht neigt, dass die grosse 
Menge von Psychosen, die er zur Dementia praecox rechnet, in 
verschiedene noch nicht deutlich genug abgegrenzte, vielleiclit 
selbstandige Krankheitsbilder zerfallt, und durum auch 3 ver¬ 
schiedene Krankheitsformen (Hebephrenie, Katatonie und Dementia 

E aranoides) abgegrenzt hat, erachte ich es bei der dermaligen 
Invollkommenheit der klinischen Erfahrungen fur ausserordentlich 
wichtig, die Krankengeschichten in moglichster Ausfuhrlichkeit 
mitzuteilen. Denn nur so ist man in der Lage, Missverstandnissen 
vorzubeugen und fur den Fortschritt des Wissens nachteilige 
Verwirrungen zu vermeiden. Dies ist um so notwendiger, als 
zwischen den akuten und chronischen Krankheitsformen nicht 
ganz ubereinstimmende histologische Befunde zu erheben sind. 
Es sollen im folgenden nicht bestimmte Lehren und Satze auf- 
gestellt, sondern nur Tatsachen gesammelt werden. 

Zuerst sollen die Falle mitgeteilt werden, welche unter mehr 
akuten Erscheinungen einhergingen, und zuletzt jene, welche einen 
langsamen, chronischen Verlauf nahmen, behandelt werden. 

III. 

M., J., lediger Buuernsohn, geboren 1864. 

Soyiel man weiss, kamen in der Familie keine Falle von Geisteskrank- 
heiten vor. Ueber die korperlicbe und geistigo Entwicklung ist nicbts mit¬ 
geteilt, aucb uber das Yorleben weiss man nicbts. als dass der Pat., ehe er zuni 
Militar einriickte, vom Tennen herontersturzte und vor etwa 20 Jabren, wahrend 
er bei der Truppe diente, infolge heftigen Heimwebs psychisch erkrankte. Er 
befand sicb einige Zeit im Snital, kehrto dann heim, wo er an einer fieber- 
haften Krankbeit leidend ankam. Durch einen Monat bindurch redete der 
Kranke nicht und war geistig auffallig verandert, dann besserte sicb zwar 
sein Zustand, aber ganz normal wurde der Mann nicht mehr. Er hatte stets 
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an einer gewissen Einbildung zu leiden, und manchmal fuhr ihn der Zorn an, 
den er nicht beherrschen konnte. 

Wenn man auch schon fruher ein paarmal beobachtete, dass es mit 
ihm nicht mehr ganz richtig steht, so sind auff&lligo psychische Ver&nderungen 
doch erst 3—4 Tage vor der Aufnahme eingetreten. DerKranke scblief nicht mehr 
bei Nacht, dr&ngte immer weg f schrie derart, dass er gauz heiser wurde, und 
leistete gegen alles Widerstand. 1st auf der Fahrt in die Anstalt sehr wild 
and zornig gewesen, so dass ihn die Begleiter mit einem Strick fesselten. 

Am 9. XI. 1904 kam er im Alter von 40Jahren zur Aufnahme in die Anstalt. 

Bei der Aufnahme bofand sich der Mann in einem aufgeregten Zustand, 
in welchem er — ein ganz einfacher Bauernsohn — nur in Schriftsprache, 
und zwar im Predjgerton, unzusammenh&ngende religiose Dinge faselte: vom 
Altarssakrament, von der eigenen Mutter, von Mutter Maria im Himmel u. s. w. 
Nachdem ihm die Fessein gelost und die Kleider gewechselt worden waren, 
verlangte er das Bett, blieb abor nicht lange dort, sondern stand auf, ging 
herum und klopfte an die Turen. Er gibt an, dass er mit der Bahn her- 
gefahren ist, dass ihn seine Landsleute herbegleiteten, sagt, es gehe ihm gut. 
Auf die Frage, wo er sich befindet, entgegnct er: „Hier“. Befragt, wie es 
hier heisst, versetzt er: „Strohsack*. Er oehauptet auf zweimaliges Befragen, 
nicht zu wissen, warum man ihn hergebracht. W&hrend des Gespraches 
fragte er aus eigenem Antrieb, der wievielte heute ist und was das fur ein 
Zimmer ist, in welchem er sich befindet. Krank sei er nicht, denn er habe 
schon zu Allerheiligen dem Vater gesagt, dass ihm nichts fehle und dass er 
wieder aufstehen konne. Bei einer anaeren Unterredung erklart er, dass es 
ihm schlecht gehe, und fugt daran folgendes Selbstgespr&ch: *Verfolgt wird 
man, die Menschen verfolgen, der Teufel verfolgt, die erste ist die Hoffarts- 
Sunde, das ist der Geiz, der Stolz ist die Sunde, die Sunde ist die Schuld, 
wo kommt die Sunde her? — Durch den Teufel, der Teufel ist Teufel, alle 
Teufel aus der Hdlle, sie sollen nur kommen aus der Hdlle, das ist der Teufel, 
der Teufel, der Teufel — die W&scherin, das ist das Sterbebett der Strohsack 
hier, auf diesen Strohsack soli man Himmei fahren und beten, und es ist ja 
nichts zu retten, ein froher Wille, der Wille Gottes, deu muss ich haben, da 
muss Himmelsfrau und alle ubrigen und die Frauen*. W&hrend dieses Ge- 
spr&ches achtet er sonst auf nichts, sondern ruttelt immer gleichm&ssig am 
Strohsack herum, l&sst schnuppernde Laute von sich und macht mit der Nase 
eigentumliche Ger&nsche. Auf einmal beginnt er dann zu weinen, w&hrend 
er sonst in mehr gleichgultiger Verfassung des Gemuts ist. Die Nahrung 
will er nicht nehmen, manchmal, weil er nicht darf, manchmal, weil sie ver- 
giftet ist; er wird daher auch ofter mit dem Rohr gefuttert. Die Geberden 
sind wie von Wahnvorstellungen beeinflusst und zeigen an sich nichts Zweck- 
massiges, Zielfuhrendes, den umgebenden Umst&nden Angepasstes. Der Schlaf 
ist vielfach gestort, daher der Kranke bei Nacht auch unruhig ist. 

Korperbau gross, 1,71 m lang, kr&ftig gebaut, gut gen&hrt. W&hrend 
der Kopf der Haare fast entbldsst ist, findet sich reicblicher Bart vor und 
ausserordentlich dichte Behaarung an Brust und Bauch; Schl&fe-Arterie etw r as 
geschl&ngelt; die Gesichtsh&lften zwar gleich gespannt, jedoch etwas schlaff, 
namentlich in den unteren Anteilen; Augenbewegungen frei, Pupillen gleich 
weit, reagieren tadellos bei Lichteinfall; rechte Wange mehr gefarbt; Zunge 
wird gerade und ohne Zittern vorgestreckt; Schilddrusen vergrossert; an der 
Lunge katarrhalische Ver&nderungen mit Husten und Ausvvurf; Herztdne rein; 
Puls regelmassig, kraftig, 80 Schl&ge; Muskulatur der Gliedmassen sehr gut 
entwickelt; diePateilarreflexe auslosbar, tr&ge; keineL&hmungen und trophische 
Storungen; Korpergewicht 70 kg. 


Verlauf: 

11. XI. 1904. Klatscht taktmassig und mit grosser Kraft die Hande 
aneinander, und ohne auf den arztlichen Besuch zu achten, wiederholt er 
ofter die Worte „rutsche, tutsche 14 und fugt unter anderem zusammenhang- 
losem Gerede noch hinzu: w Gott Vater, Gott Vater ist gowesen, heisst man 
ihn nicht hofl und jetzt die wilde Nom — Taufnamo Karl — Karl, scht, scht 
— dies ist der Name bei unserem teuren Land Tirol 44 u. s. w. 
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13. XI. Das Kennzeichen des bisherigen Krankheits-Verlaufes ist eine 
bestandige Unrube; bei Tag arbeitet er unablassig herum und kann nicht zur 
Ruhe bewogen werden, und bei Nacht fehlt der Schlaf, und dor Kranke spricht 
in verworrenen S&tzen oder schreit, dass er ganz heiser ist, bleibt ausser Bett, 
geht bestandig herum, schlagt an die Turen, klatscht manchmal in die Hande 
und dergleichen und zeigt allerlei Stereotypien. 

18. XI. Aengstlicn, glaubt sterben zu mussen, fleht: „Herrgott, sei mir 
armen Sunder gnadig*. 

19. XI. Macht w§,hrend des krztlichen Besuches folgende Aeusserung: 
? Ja, immer, immer, immer, ja, ja, kummert, gekummert, gekummert, ich muss, 
ich bin, ich bin, wo immer, ja immer, immer“ u. s. w. 

21. XI. Sieht korperlich sehr angegriffen und leidend aus, was ja bei 
der bestandig motorischen Unruhe, bei der Schlaflosigkeit, mangelhaften 
Nahrungsaufnahme und bei der &ngstlich-furchtsamen Stimmung leicht er- 
fclarlich ist. Er gibt auf mehrere Fragen zutreffende Antworten, dann ist es 
wieder zu Ende mit der Ordnung seiner Gedanken. und er ger&t wieder in 
obige eintdnige, teils stereotype und yerworrene Redeweise hinein. 

23. XI. Zuineist unruhig, klatscht mit den Handen, dreht sich immer 
in gleichmassiger Art hin und her und spricht in Jambenrhythmus und mit 
Endreimen. 

9. XII. In fast nnunterbrochen motorischer Unruhe bei Tag und Nacht, 
dabei korperlich erschopft und abgemagert. Die Warter mussen, so oft sie 
ihm etwas antun wollen, fast immer raufen. Der Kranke zieht sich immer 
wieder seine Kleider aus; sich allein uberlassen, steht er auf, macht am 
Boden die langste Zeit hindurch wischende Bewegungen; beim krztlichen Be- 
such schlagt er nach dem Arzt und beginnt Raufh&ndel mit den W&rtern in 
ganz unbegrundeter sinr und zweckloser Weise. Besitzt am rechten Knie 
eine betr&chtliche entzundliche Schwellung der Bursa praepatellaris. 

23. XII. Die Abmageruug macht immer weitere Fortschritte, die Auf- 
regung, die zwar immer noch in der fruheren Weise sehr heftig ist, wird ab 
und zu unterbrochen yon Zust&nden, in denen die Ermattung und Ermudung 
die Ueberhand gewinnt, dann liegt der Kranke ruhig im Bett; wenn abor 
der Arzt ihn untersuchen, Puls z&hlen und dergleichen tun will, dann zeigt 
der Mann ein unuberwiudliches, starres Widerstrebeo oder er schl&gt mit 
roher Gewalt auf den Arzt los oder stosst ihn yon sich; eine genaue korper- 
liche Untersuchung ist darum unmoglich: Am linken Schulterblatt findet sich 
aber eine Lungend&mpfung und an der rechten Hinterbacke eine orangen- 
grosse entzundliche harte Infiltration des Unterhautzellgewebes. 

14. I. 1905. Der Korper ist aufs ausserste abgemagert. Die psychischen 
Erregungszustunde oben beschriebener Art haben sozusagen bis in die letzten 
Lebensstunden angehalten. Es hat sich Bronchopneumonie eingestellt, an 
welcher der Kranke um 10 ] /4 Uhr yormittags starb. 

Leicheneroffnung 16. I., 8 Uhr frfih. 

Makroskopischer Leichenbefund: Lobul&re Pneumonie mit hoch- 
gradiger Bronchiektasie und eitriger Bronchitis. Atrophie, Emphysem und 
Uedem der Lungen. Atrophie des Herzens, geringe Arteriosklerose. Indu¬ 
ration yon Milz und Nieren, allgemeine Kachexie und An&mie. 

Masse des Sch&deldaches: 18,5:15:14 cm. Die Dura ist leicht mit 
dem Knochen yerwachsen, ist zart und an der Innenflache blass und glatt. 
Hirngewicht (wie immer mit den zarten Hauten) 1575 g. Windungsbau 
normal. Stimwindungen sichtlich yerschm&chtigt. In den mittleren Teileu 
der rechten unteren Schl&fenwiodung ist die Pia eingesunken. Ueber diese 
Einsenkung, welche den Charakter ernes Defektes der Rindensubstanz tragt, 
zieht die Pia in unyerdicktem Zustande daruber und ist nur etwas gelb ge- 
ffirbt. Die Rander des Rindendefektes zeigen ebenfalls eine gelbbraune 
Farbung. An der angrenzenden oberen Schlftfenwindung befindet sich ein 
ahnlicher Defekt. Die basalen Gef&sse sind wenig erweitert und in ihren 
Wandungen kaum yerdickt. Die milchig getrubte ria ist von geschlangelten 
Venen reichlich durchsetzt und lasst sich von der Rindenoberflacne zwar nicht 
schwer, aber nur unter Haftenbleiben kleiner Rindenstucke abtrennen. Die 
Rinde selbst lebhaft rotgrau und auch blaulich gefarbt, durchscheinend, ge- 


Digitized by ^.ooQle 



144 


Eisath, Ueber normals and pathologische Histologie 


quollen, feacbt und gegen die weisse Marksubstanz zn drtlich nur verwaschen 
abgegrenzt. Das Mark weissgrau, stellenweise auch bl&ulich gef&rbt und 
aasserordentlich feucht. Hirnsabstanz im allgemeinen weich, teigig, jedoch 
uuffallend zahe. Seitenkammern erweitert Die basalen Ganglien blassbraun, 
aber gelbrotlich gefleckt. Kleinhirn durchfeuchtet und passiv hyper&misch. 

Mikroskopischer Befund derGlia: In der molekularen Randschicht 
treffen wir bereits grobe, von der Norm abweichende Umwandlungen. Ea 
sind fast gar keine Zellkerne vorhanden, die wie in der gesunden Kinds an 
dieser Stelle kleine Gestalt, dunkle F&rbung und im fibrigen die gewohnliche 
Zahl und Grdsse von Kernkdrperchen besitzen. Weitaus die meisten Glia- 
kerne zeigen eine anormale Vergrosserung, sind nur sehr wenig angef&rbt, 
tragen sehr sp&rliche Kernkorperchen und besitzen eine ausserst dunne, feine 
Membran. (Diese Kerne sind viel kleiner als die auf Tafel II, 1—10, dar- 
gestellten, die aus dem Mark entnommen sind, &hneln ihnen aber in jeder 
Beziehung.) Die Leiber der bier nur sparlich vorhandenen, runden Glia- 
zellen sind in der Regel nicbt vergrossert und bilden um den m&chtig ge- 
schwellten Kern berum vielfach nur einen scbmalen Baum. Im Protoplasma- 
leib, der mancbmal glashell benrortritt, ein andermal blaue F&rbung ange- 
nommen bat, ist die Gliakornchensubstanz in ibrer normalen Anordnung fast 
gar nicbt zu sehen. Daf&r lagern aber am Rande der Zelle kornige Massen 
angesaramelt, oder diese durchsetzen den ganzen Zellleib (Shnlich wie 
Tafel II, 11, darstellt, welcbes Bild jedoch auch aus dem Marke stammt). 
Die protopIa8matUchen Zellforts&tze sind nur in wenigen Zellen und hier 
nur Ausserst scbwer wahrzunehmen. Die Weigertscben Gliafasern sind in 
der molekularen Randschicbt sparlicher als in der Norm, jedoch gibt es 
einzelne kleine Felder, in welchen eine unansebnliche Vermehrung derselben 
festgestellt werden kann. Die Zahl der Gliazellen ist in dieser Schicht nicbt 
yermebrt. 

In den Schichten der Ganglienzellen sind mannigfaltige Ver- 
ftnderungen bervorzubeben. Um in die reiche Abwecbslung der ver&nderten 
Zellformen einige Ordnung bringen zu konnen, wird es angezeigt sein, zaerst 
die Gliazellen im allgemeioen, dann die Trabantzellen und das Verbalten der 
Glia an den Gef&ssen im besonderen zu behandeln. Normals Gliazellen 
werden sozusagen gar nicbt getroffen. Um gleich wieder mit den Zellkernen 
zu beginnen, sei nervorgehoben, dass jene graugrun gefarbten Gliakerne, 
welche in der Norm so b&ufig getroffen werden, nicbt zu verzeicbnen sind. 
Die Kerne nebmen durcbweg lebbaft blaue F&rbung an. In der gesunden 
Rinde gibt es zwar auch kleinere und gr&ssero Kerne, allein im vorliegenden 
Falle sind die Grossenunterschiede viel auff&lliger. W&hrend in den obersten 
Rindenlagen bis herein in die Schicht der kleinen Pyramiden die gequollenen 
bellgefarbten Kerne mit sp&rlichen kleinen Kernkorperchen und ausserordent- 
licb zarter Kernmembran, khnlich den Kernen, welche in den oberfl&cblichen 
Randscbichten bescbrieben wurden, vorherrschen, finden sicb in den tieferen 
Schichten die kleinen, satt gef&rbten und scharf gesaumten Gliakerne in der 
Ueberzabl. Die Kernkorperchen treten deutlich iioerall hervor, und vielfach 
findet sicb eins, welcbes alle anderen an Grbsse weit uberragt und die Unter- 
scheidung zwischen Glia- und Ganglienzellkernen oft sehr erscbwert, ja fast 
unmoglicb macbt. Manche Kerne sind geschrumpft und eingetrocknet. Gleich 
wie fast alle Gliakerne krankhafte Ver&nderungen erkennen lassen, finden 
wir auch sozusagen alle Zellleiber verandert. In der normalen Rinde zeigt 
das Grossenverhaltnis zwischen Kern und Protoplasmaleib an den runden 
Gliazellen keine nennenswerten Schwankungen und die Stutzgewebzellen 
weichen in ibrer Grdsse uberbaupt nicht auffallig voneinander ab. Hier 
findet sich aber mancher Zellleib, der einen grossen bellen Kern tr&gt und 
von diesem fast ausgefullt wird, so dass nur ein ganz scbmaler Protoplasma- 
saum den Kern umscbliesst. Aber auch einzelne Neurogliazellen mit kleinen 
Keruen besitzen oft nur einen sehr schm&chtigen Protoplasmaleib. und so 
finden wir formliche Zwerggliazellen. Bei anderen Zellen ist das Verbaltnis 
zwischen Kern und Zellleib annahernd normal (Tafel I, 17). Der Saum des 
Zellleibes zeigt ebenfalls ein sehr verschiedenes Verbalten. Die wenigsten 
Gliazellen besitzen eine deutlicbe, normalen Verh&ltnissen entsprechende 
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Umri88lixiie. Bei einer grosseren Anzahl ist der Saam des Zell protoplasm as 
von einem gekornten, ziemlich breiten Ring (Tafel I, 17) gebildet, und bei 
der Mehrzahl der runden Gliaelemente sind die Zellgrenzen verwaschen und 
undeutlich. Es kommt fust gar nicht vor, dass man eine Zelle mit normaler 
Beschaffenheit der Gliakornchensubstanz trifft. Diese bleibt zwar durch- 
gehends feinkorniz, ist aber viel dichter am den Kern herum gelagert und 
t&uscht so eine verdickung der Kernmembran vor. Es orweckt den An- 
schein, als ob die Kdrnchensubstanz in manchen Zellen an die Oberflache 
getreten wire und dort an der bandartigen Verdickung der Grenzlinie teil- 
genommen h&tte (Tafel 1, 17). Nicht selten ist die Gliakornchensubstanz 
pathologisch vermehrt, grobkorniger als in der Regel und erfullt in dichten 
Einlagerungen das ganze Zellprotoplasma (Tafel II, 11, und Trabantzelle 
Tafel II, 20). Von protoplasmatischen Fasern, die in der normalen Rinde 
so haufig zu beobacnten sind, ist bier nur ausserst selten eine Spurzuseben, 
und Weigertscbe Gliafasern sind sowobl im Stirn-, Scheitel- uud Hinter- 
hauptlappen nur sehr selten als kurze, sanft gebogene Stummel bemerkt 
worden. Eine auffallende Vermehrung oder Verininderung der Gliaelemente 
ist nicht nacbzuweisen. 

Die Gliabegleitzellen zeigen ein sonderbares, nach mebreren Rich- 
tungen hin bemerkenswertes Verhalten. Man wird an den Begleitzellen 
wiederum die runden von den gefaserten auseinander zu balten baben. Die 
runden Begleitzellen besitzen moistens einen dunklen kleinen Kern, der 
deutlicbe Ivernkorperchen enth&lt, worunter eins durch besondere Grosse 
hervorsticht. Der Zellleib ist durchgebends sehr schm&chtig und scbmal, 
gleicb jenem der oben beschriebenen Zwerggliazellen. Die Trabantzellen mit 
grossem bellem Kerne sind unvergleicblicb seltener. Die runden Begleitzellen 
baben die Eigenschaft, sicb aufs engste an die Nervenzellen anzuschmiegen, 
sie dringen formlicb in diese ein und lagern schliesslich in einer Delle des 
Ganglienzellkorpers (Taf. II, 16). Dio mit Fasern versehenen Begleitzellen 
zeigen einen kleineu, runden oder eiformigen Kern, der blau gef&rbt ist, die 
gewobnlicbe Kerukorpercben besitzt, unter welcben eins zuweilen die anderen 
an Grosse betr&chtlich ubertrifft und von deutlich sichtbarer Membran um- 
scblossen ist. Der Protoplasmaleib ist ausserst schm&chtig und munchmal 
mit reicblicben eingestreuteu Kornchen versehen. Die Forts&tze der Trabant¬ 
zellen sind durchwegs auf zwei beschr&nkt; sie ziehen in der Richtung des 
langeren Durcbmessers in sanfter Krummung aus und geben der Zelle die 
Gestalt einer Sicbel. Im Falle, dass sicb Weigertsche Gliafasern gebildet 
baben, die gewobnlich aus kurzen Stummeln bestehen und auch die besagte 
Krummung angenommen baben, ist vom Zellprotoplasma in der Regel nichts 
mebr zu sehen. Ob dieses vollends eingescbrumpft oder aber nur unsicbtbar 
geworden ist, muss dahingestellt bleiben. Die letztere Art von sichelformigen 
Begleitzellen ist im vorliegenden Falle, gegenuber jenen mit protoplasma¬ 
tischen Ausl&ufern, in der Mehrzahl. Im allgemcinen muss gesagt werden, 
dass die Begleitzellen an einzelnen Pyramidenzellen etwas vermehrt sind. 

Ein Gliafasernetz um die Gef&sse herum ist nicht vorhanden. Alle 
genannten Umwandlungsformen der Gliazellen sind auch in der Umgebung 
der Blutgef&sse zu beobachten. Besonders bemerkenswert sind aber einzelne 
■atrophi8che,man kannsagen zwergartige Zellen,die im Kern und Leib sattgef&rbt 
sind und dunne, lebhaft blau gef&rbte protoplasmatische Ausl&ufer und in ganz 
seltenen Fallen auch Weigertsche Fasern besitzen. Von einer Vermehrung 
der Neurogliazellen in der Umgebung der Gef&sse kann nicht die Rede sein. 

Dasjenige, was uber die pathologischen Ver&nderungen der'Neuroglia 
in den Meynertschen Schichten gesagt wurde, trifft im grossen und ganzen 
auch im Mark des Grosshirns zu. Hinsichtlich der Kern ver&nderungen braucbt 
zu dem, was oben berichtet wurde, nichts hinzugefugt zu werden. Auch 
betreffs der Gliazellleiber finden sich die oben aogefuhrten Umwandlungen. 
Nur die wenigsten runden Gliazellen baben nocb normale Gestalt und 
Form. Bei den meisten ist der Saum der Zelle verwascben und unsicht- 
bar, bei anderen zeigt das Protoplasma reichliche Kornung. Vielleicbt 
handelt es sich um vermehrte Gliakornchensubstanz. Diese Masse zeigt 
grobe Kornung, ist um den Kern herum angesammelt oder bildet oft am 
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Umfang der Zelle eine breite, bandartige Grenzlinie (Taf. I, 17) oder erfullt 
zuweilen dicht das gauze Protoplasma (Taf. II, 11). In der Markleiste sind 
noch einzelne zwergartige Gliazellcn. Zellen mit protoplasmatischen Fasern 
nod solche mit Weigertschem Faserstoffe siad nur sehr selten zu be- 
obachten. Dageeen lagern in der Markleiste und um die Gef&sse heruni r 
also haupts&chlich an jenen Stellen, wo normalerweise Zellen mit Weigert- 
schen Fasern vorhanden sind, ganz absonderliche Zellgebilde, welcbe 
me is tens einen grossen, m&chtig geschwellten Kern haben. Dieser dehnt 
sich ungemein aus, nimmt zum Teil fast den ganzen Zellleib ein (Taf. 1I T 
1 and 2), ist mattblau gefarbt und beherbergt einige blasse Kern- 
korperchen. Die Kernmembran ist sehr zart und dunn, kaum zu sehen. Um 
diesen ausserordentlich vergrosserten Kern herum bildet der etwas st&rkere, 
blau gefarbte, homogen aussehende Leib oft nur einen schmalen Protoplasma- 
saum, der nicht selten Vakuolen in sich birgt (Taf. II, 1, 2, 4, 5 u. 6). Mancha 
derartige Zellen senden dicke, klumpige Fortsatze aus (Taf. IT, 3, 4, 5, 6). 
Das Bild (Taf. II, 9) stammt auch von diesem Falle und stellt dar, wie eine 
solche Zelle mit zwei Auslaufern einen Achsenzylinder umgreift. Dass solche 
Zellen einer kornigen Entartung verfallen, ist in diesem Falle nicht mit Be- 
stimmtheit zu ermitteln. 

Die krankhaften Veranderungen, welche sich nachweisen 
lassen, sind folgende: Die Gliakerne sind im allgemeinen 
lebhafter blau gefarbt. In einzelnen Fallen zeigen dieselben 
eine machtige Schwellung und nehmen im Durchmesser 
das 4—Sfache der normalen Grosse an. Die Farbe dieser 
Kerne istfahlblau, wahrend andere kleingestaltige Kerne 
blau-braun angefarbt sind. Die allerwenigsten Glia- 
zellleiber haben noch normale Gestalt. Die einen sind 
zwergartig klein, die anderenetwas yergrossert, mit breiter* 
bandartiger Randzone, und die meisten lassen die Zell- 
umrisse nicht mehr feststellen. Die Gliakornchensubstanz 
zeigt fast gar nicht die normalen Yerhaltnisse, sie ist meist 
vermehrt, etwas grobkorniger als in der Norm und liegt 
zusammengeballt in der Umgebung des Kernes, oder 
sie bildet, wie es den Anschein hat, eine auffallige Ver- 
dickung der Zellmembran. Nur in ausserster Ausnahm e 
kann man protoplasmatische Fasern beobachten, und die 
Weigertschen Fasern sind ganz kurz, leicht gebogen und 
lagern sich in den Begleitzellen derart an den Kern, dass es eine 
sichelformige Figur gibt. Dort, wo sonst gefaserte Gliazellen 
vorhanden sind, treffen wir Zellen mit grossem Kern und 
fast homogenem Leib, der oft Vakuolen enthalt und 
manchmal klumpige Fortsatze ausstreckt. Die Zellen verfallen,. 
wie an folgenden Fallen ersichtlich, anscheinend einer kornigen 
Entartung. 

Freilich trifft auch in diesem Falle, wie im vorigen, der 
Missstand zu, dass die Leicheneroffnung erst sehr spat vor- 
genommen wurde, und man konnte deshalb fiber die Richtigkeit 
der beschriebenen Bilder in berechtigtem Zweifel sein. Dies- 
bezfiglich muss hervorgehoben werden, dass es mir nicht ein- 
gefallen ware, den vorliegenden Fall als Paradigma aufzustellen, 
wenn nicht durch grfindliche Yergleiche und Beobachtungen fest- 
gestellt worden ware, dass die histo-pathologischen Veriinderungen 
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dieselben sind, wie in den folgenden untersuchten Fallen, und 
wenn dieser Fall nicht darum eine besondere Eignung hatte, als 
Master hingestellt zu werden, weil er unter alien den akutesten 
Verlauf nahm. Es wird wohl niemand einfallen, die Befunde an 
den Zellkernen, die ja gegen Leichenveranderungen so wider- 
standsfahig sind, wegen der spat erfolgten Leicheneroffnung als 
zweifelhaft hinzustellen. Uebrigens kann von den Kern ver¬ 
anderungen gesagt werden, dass sie in alien akut verlaufenen 
Fallen eine auffallende Uebereinstimmung zeigen. Hinsichtlich 
der undeutlichen Darstellung des Protoplasmaleibes und der 
protoplasmatischen Fasern konnte es sich ja um Leichenver¬ 
anderungen handeln. Wenn man jedoch bedenkt, dass dieser 
Befund in alien beobachteten Fallen akut verlaufender jugend- 
licher VerblSdung zu erheben ist, wird man geneigt sein, diese 
Erscheinung eher als eine pathologische, denn als eine postmortale 
aufzufassen. Dies gilt auch vollinhaltlich von den homogen ver- 
anderten Gliazellen. Von diesen letzteren ist besonders zu be- 
tonen, dass sie sich im vorliegenden Falle in ungezahlter Menge 
vorfinden. Es kann ruhig angenommen werden, dass mit Zeiss. 
Imm. 13 und Komp. Okular 6 in jedem Gesichtsfeld des Markes 
im Durchschnitt 4—5 ahnliche amoboide Zellen zu sehen sind. 
Vielleicht sind diese als Grund fur die Steigerung des Hirn- 
gewichtes verantwortlich zu machen. Hervorzuheben ist, dass im 
vorliegenden Falle kornige Auflosung dieser Zellelemente nur 
unbestimmt nachzuweisen ist; das hat seinen Grund vorzugsweise 
darin, dass der Tod eintrat, bevor es zum kornigen Zer- 
fall der Zelle gekommen ist. Dass die Weigertschen Fasern 
tatsachlich vermindert sind, wird man aus denselben Grunden, 
die im Fall I angefuhrt wurden, annehmen mussen. lnwieweit 
die angefuhrten Veranderungen der Gliakornchensubstanz patho- 
logischen oder Leichenveranderungen entsprechen, kann bei der 
mangelnden Erfahrung nicht sicher gesagt werden. Wahr- 
scheinlich sind sie als krankhafte Umwandlungen zu deuten und 
zwar darum, weil die Veranderungen, zumal an den runden 
Gliazellen, in alien untersuchten Fallen von Dementia praecox ein 
ziemlich ubereinstimmendes Verhalten aufweisen. 

IV. 

Z., K., lediger Dienstm&nnssohn, geboren 1881. 

Wie es mit der Erblichkeit yon Geisteskrankheiten in der Familie 
steht, kann nicht in Erfahrung gebracht werden. So viel ist sicher, dass der 
Knabe normale Begabung zeigte, in der Schule befriedigende Fortschritte 
machte und ein braves, anhangiicnes Kind war. Als Ursache aer Krankheit wird 
ein Schadeltrauma durch Sturz angegeben. Die Zeit des Krankheitsbeginnes 
kann nicht festgestellt werden. Am 16. XI. 1899 wurde der Kranke 
im Alter von 18 Jahren der Anstalt uberstellt. Er gibt auf Befragen seine 
Personalien richtig und zutreffend an und ist auch zeitlich und ortlich ganz 
klar. Allein uber sein Vorleben gibt er nur an, dass er mit seinem Vater 
in Bosnien war; wo sie sich dort aufhielten und wie der Ort heisst und wann 
das war, kann er auch nicht ann&hernd ansagen. Auch sonst ist hinsichtlich 
der Anamnese nichts Verlassliches vom Kranken zu erfahren. Er sagt z. B., 
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im Spital zu Bozen habe man ihn umbringen, vor Zorn habe man ihn er- 
wurgen wollen, and auch den Tenfel hatte man ihm dort gewunscht. Von 
8einen Geschwistern kussert er sich in folgender Weise: ,Meine Schwestern 
brauchen gar keinen Verstand zum Arbeiten, die eine ist eine ganz faule, 
und wenn ich zu Haus beten tn, spotten sie mich immer aus und lacheu. 
Dem einen Bruder und der einen Schwester verzeih ich, aber der Aelteren 
□icht; die ist 14 Jahr alt und kennen tut man nichts, dass sie gewesen ist, 
sie ist bloss so ein Zwerglein wie mit 6 Jabren. - Der Kranke ist geplagt 
yon sehr argen Angstzustanden. Mit Furcht und Bangen geht er bestandig 
in den G&ngen herum, blickt scheu um sich, dann heftet er seine Augen 
an einen bestimmten Punkt fest und schaut unverwandt, wie mit Schrecken 
erfullt hin, weicht dann furchtsam aus und sucht bei W&rtern oder Kranken 
oder, wenn es sein kann, auch bei Aerzten unter heftigster Angst Huife. In 
solchen Zust&nden spricht er sich einmal dem Arzte gegenuber in folgender 
Art aus: „ Wissen Sie, warura ich verzweifelt bin? Wegen dem Wolf. Glaabst 
Du das? Das, das, das. De de der hat gesagt zu mir: Weisst Du, was ich 
Dich lehre. Ich lehre Dich das, was der Verbrocher am Kreuz gelehrt hat. 
Der Wolf war der Satan, wie ein Doktor ist er gekommen. Auf den Scheiter- 
haufen legt er mich und yerbrennt mich oder er schlagt mich tot. Mit dem 
Spitalknecht ist er gekommen, und ein Messer hat er gezeigt, ein grausames. 
Der Wolf hat gesagt, ich werde Gott gross anschaun, und auf seinem Throne 
werde ich sitzen. Der Wolf hat mir auch die Andacht des Herzens geraubt 
und im 2. Gebote hat er fiber die Gebote Gottes und fiber die Qeiligen ge- 
schimpft. Michael, gib mir Milch, hater gesagt, und Gabriel, gib mir Gabel, 
hat er gesagt. Denken Sie sich! ich weiss mehr Dreifaltigkeiten, hat der 
Wolf gesagt, es gibt 6. Aber wenn der Wolf kommt Vater (Arzt), dann helf 
ich Dir, ihn zerreissen. Die Buss hat er mir auch geraubt und die Gnade 
Gottes und die Erldsung.“ Dies© Aeusserungen macht der Kranke auf 
wiederholtes Befragen, was ihm der Wolf alles gesagt habe. Vielfach ist 
der Patient geplagt von Sinnest&uschungen des Gehores und Gesichtes und 
zwar von Sinnest&aschungen sehr be&ngstigender Art, so dass er in be- 
st&ndiger Furcht und Angst lebt. Diese Furcnt und das Jammern sindjedoch 
nicht, wie man nach der Heftigkoit schliessen mochte, sehr tief begrundet, 
denn der Kranke l&sst sich die Sache wenigstens fur kurze Zeit leicht aus- 
reden und sich zur Ruhe stimmen. 

Die Sprache ist geziert und in eigentumlicher, unbeholfener Weise der 
Schriftsprache angepasst. Es besteht leichtes Stottern. Das Betragen ist 
ganz von Sinnestauschungen beeinflusst, l&ppisch, furchtsam. Patient halt 
sich sonst korperlich noch ziemlich in Ordnung. Nur der Schlaf ist 
grob gestort. 

Korperbau von mittlerer Grosse, schw&chlich. Juveniles Aussehen, 
Ernahrung m&ssig. Hautfarbe braunlich blassgelb. Schadel sjmmetrisch 
gebaut, Kopfhaut uberall beweglich, zeigt nur in der Gegend des linken 
ScheitelbeineB eine ubererbsengrosse, haanose, verschiebbare Narbe. Beide 
Gesichtsh&lften gleich gespannt, jedoch ist das Gesicht ausdrucksleer, schlaflf. 
Gesicht und Gehorsvermogen normal, die Ohrlappchen angewachsen, linke 
Lidspalte etwas enger, Augen auffallig gl&nzend, Pupilleu gleich, gut licht- 
empfindlich. Die Zunge wird gerade vorgestreckt und zeigt an der unteren 
Seite ein kleines, die Bewegung nicht hinderndes Bkndchen. Die Ober- 
kieferknochen nkhern sich nach vorn unter einem spitzen Winkel, w&hrend 
die Unterkieferknochen einen flachen Bogen bilden, so dass zwar die 
vorderen Schneidezkhne die unteren nach vorne, dass hingegen die unteren 
Eckz&hne die oberen nach aussen uberragen. Keine Druckpunkte im Gesicht. 
Lunge und Herz ergeben normals Befunde, an den Bauchein^eweiden keine 
bemerkenswerten Storungen. Patellarsehnenreflexe betr&chtlick gesteigert, 
keine Lahmungen und trophische Storungen. Korpergewicht 54 kg. 

19. XI. 1899. Der Kranke fangt bei Tag oft ganz plotzlich zu weinen 
und zu heulen an wegen der Verdaramnis und wegen des bosen Wolfes. 
Heute schimpfte und spottete er allein auf dem Abort uber den Wolf und 
erz&hlte dem Arzte, dass der Wolf gestern wieder gekommen sei mit einer 
Hacke und einem „verratenem“ Lichte. Tags darauf berichtete er dem 
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Arzte: „Horchen Sie, was mir der Wolf wieder getan hat, er hat mir den 
Vatersegen geraubt.* 

22. XL Gestern abends war er fast untrostlich und jammerte ununter- 
brocheo, man solle ihn doch nicht auf ewig verstossen. Patient liess sich 
erst durch den Arzt beruhigen und zum Abendessen bewegen. Nach schlaf- 
loser Nacht befindet er sich heute wieder in gleicher Furcht und Traurigkeit. 
Der Wolf hat wieder gesagt, mein Gebet ist bloss Lippengebet, das sou ich 
ihm geben. Da hab ich mm aber geantwortet: „Weiche yod mir oder ich 
gebe Dir eine Ohrfeige*, berichtet der Kranke mit Befriedigung und alberner 
Eitelkeit. 

23. XL Immer gleich lagstlich und weinerlich, will nie allein sein, 
stets soli ein W&rter bei ihm bleiben, kriecht yielfach auf dem Boden herum, 
f&llt bald dem Arzte, bald dem W&rter, bald irgend einem Mitkranken zu 
Fussen und fliht, man solle ihn doch nicht ganz verstossen. Die Aufregung 
hat etwas gekunsteltes, theatralisches und macht den Anschein, als ob das 
Gemut dabei nicht gar tief gerfihrt wurde. Kann mit Arzoeien nicht be- 
ruhigt werden, erhfit oft bei Nacht Wickel. Er schlug am Abend ein 
Turfenster hinaus, weil der Wolf gekommen ist und der Kranke zu ihm 
hinaus wollte. 

25. XI. Die &ngstliche Erregung l&ast nun etwas nach. 

29. XI. Im ganzen ist Pat etwas ruhiger, jedoch ist er sehr l&stig, 
weil er in l&ppischem Uebermut bald zum einen, bald zum audern Kranken 
sagt: „Du bist der Teufel, ich kenoe Dich schon, Du willst mir die Ruhe 
des Herzens rauben, aber ich folge Dir nicht*. 

10. XII. Zeigt sich manchmal heiter fiber seine Furchtlosigkeit und 
Keckheit gegen den „Rotfuchs* (Wolf). 

11. IV. 1900. Nachdem der Kranke andauernd ein ruhiges Benehmen 
zeigt, wird er in ein Pfleghaus nach Mils gegeben. Er ist gaoz apathisch 
geworden gegenuber alien Vorg&ngen, die sich io seiner Umgebung abwickeln; 
er ist vielrach mit seinen Wahnvorstellungen, die in betr&chtlich milderem 
und m&ssigerem Masse auftreten, beschaftigt, ist manchmal weinerlich, be- 
trubt, dann wieder in l&ppischer Weise lustig. Deshalb ist Anstaltspflege 
unerlfisslicli. Es bestehen grobe psychische Ausfallserscheinungen. 

Am 26. VI. 1900 wurde der Kranke wieder in die Anstalt zuruck- 
gebracht. Seit einigen Tagen hatten sich wieder heftige Angstanf&lle ein- 
gestellt. Diese waren von solcher Heftigkeit, dass der Kranke wiederholt 
ersuchte, man solle ihn umbringen. Schliesslich schlug er ein Fenster ein 
und brachte sich mit den Scherben rings urn den Hals eine Anzahl seichter 
Schnittwunden bei. W&hrend der Aufnahme befindet er sich in schreck- 
licher Angst und Furcht. Er jammert, stohnt und grolt in wilden Lauten 
nnd verlangt, man solle ihn doch umbringen, denn der Teufel verfolge ihn 
furchterlich. Der Korperbefund ist derselbe geblieben wie bei der vorigen 
Aufnahme. 

9. IX. Patient zeigt im allgemeinen folgendes Verhalten. Die Angst- 
anfalle ubermannen ihn ab und zn in sehr neftiger Weise. Dann &ussert 
der Kranke seine Furcht in obiger Art, er weiss sich nicht zu helfen, 
will jemand bei sich haben, ist im Bann von Trugwahrnehmungen des Ge- 
sichtes nnd Gehores, und stets hat es den Anschein, dass der Jammer, den 
er macht, nicht geralde tief geht, sondern gewissermassen zwangsm&ssig sich 
vollzieht. Dabei sind allerlei andere stereotype Erschei nun gen zu beobachten. 
Auf der Abteilung bin- und hergehend, macht Pat. z B. an einem Tag un- 
unterbrochen fort schnaubende Ger&usche. Ein andermal geht er wiederum 
auf dem Gang herum, stosst automatisch im Takt und unter einem leichteu 
Ger&usch schaumigen Speichel zum Mund heraus oder verschlingt in gleich- 
massig zappeligen Bewegungen die Finger miteinander. Wieder ein andermal 
dreht er sich mit grosser Schnelligkeit so lange im Kreis herum, bis er ganz 
blass und wie bewusstlos zu Boden sinkt. Dann wieder zupft er an den 
Kleidern und Schuhen herum und richtet so alles zugrunde. Als heute der 
Vater auf Besuch kam, gab der Kranke kein Erkennungszeichen, nahm mit 
kuhlem Gemut die mitgebrachten Trauben in Empfang und verspeiste sie 
mit Gier, w&hrend er daneben immer fort schnaubende Gerausche ausstiess. 
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Dio Krankhoit nimmt w&hrend des Jahres 1901 und 1902 in gleicher 
Weise ihren Verlauf, wahrend die geistigen Fahigkeiten immer mehr ein- 
geengt und vermindert warden. 

22. VI. 1903 kommt eine Mastdarmfistel zum Vorschein. In der 
Folge stellte sich ofter Fieber ein und einmal sogar 39,9, Puls 122. An der 
rechtoo Lungeospitze verscharftes Atmen, und an mehreren Stellen der 
Lunge Rasselger&usche. 

13. X. 1903 wird ihm ein Gruss von seinem Vater ausgerichtet und 
gefragt, ob der Gruss zu entgegnen sei. Dazu bemerkt der Patient: „Nein, 
weil ich keinen Vater habe, habe nie einen gehabt. 1 * Auf die Frage, ob ihn 
dm Leben noch verdriesse, versetzt er: „Ja, ich mag nicht leben, weil ich 
nirgends dazu gehore, zu den Toten nicht und zu den Tieren nicht, und wenn 
man die ganze \Velt aussucht, findet man mich nirgends, du nicht und er 
nicht und es nicht und da nicht und er nicht. a Er wiederholt diese Worte 
ofter, indem er mit dem Kopf wiegende Bewegungen vollfuhrt und die 
Finger schlangenartigin einander windet. 

29. I. 1904. Die Pleuritis und die tuberkulose Lungeninfiltration 
schreiten allmfthlich vorw&rts. Indes aber gewinnt der Pat. die Neigung, 
sich mit den Fingern immer in automatischer Weise in die Nase zu stechen, 
was haufig Nasenbluten vernrsacht. 

2. IX. 1904. Dio korperliche Erkrankung macht indes immer grossere 
Fortschritte und zehrt die Kraft langsam auf. Es besteht ausserordentlich 
gross© Abmagerung bei bestftndigen Fiebererscheinungen. Wenn man den 
Kranken anspricht, achtet er darauf nicht, er wendet einen Moment die 
Augen gegen den Arzt, um dann wieder gleichgultig vor sich hin zu 
stieren. Der Gruss wird schon lange Zeit nicnt mehr erwidert. Es ist nun 
teilweise wegen des ablchnenden Verh&ltnisses, teilweise wohl auch wegen 
der abnormen Apathie nicht mehr mdglich, sich mit dem Kranken in sprach- 
lichen Verkehr zu setzen. In vereinzelten Fallen jedoch macht er von selbst 
einzelne sprachliche Aeusserungen, wobei er in zerfanrener und zusammenhang- 
os er Weise Dinge vorbringt, die aus seinem fruhercn Erinnerungsschatze 
stammen und die er fruher einlernte. Oft werden dieseiben Worto wieder¬ 
holt ausgesprochen, manchmal gibt der Kranke gleichm&ssig grunzende 
Laute von sich und aussert unter wiegenden Kopfbewegungen lispelnde, 
kaum verstandliche Worte folgenden Inhaltes: er wolle nicht mehr leben oder 
der Teufel sei da. Das Gefuhlsleben ist vollends erstorben. Der Kranke ist 
gegenuber alien, seien es angenehme, seien es unangenehme Eindrucke von 
vollendetem Stumpfsion und Gleichmut. Einzelne Sinnest&uschungen scheinen 
noch zu bestehen, jedoch N&heres daruber zu ermitteln ist nicht mehr mog- 
lich. Einzelne frhher beschriebene Stereotypien und deutliche Zeichen von 
Katatonie bestehen noch fort. 

11. XI. 1904, um Uhr vormittags, an tuberkuloser Lungenentzundung 
gestorben. 

Leicheneroffnung 12. XI., 8 Uhr fruh. Makroskopischer Leichenbefund: 
Clronische verk&sende Tuberkulose der Lungen mit Kavernenbildung und 
teilweisen akuten und subakuten Nachschuben. Tuberkulose Geschwure des 
unteren Ileum und des Dickdarms. Tuberkulose des Gekroses, subakute 
tuberkulose Peritonitis. Konzentrische Hypertrophie des Herzens. Peri¬ 
hepatitis, Perisplenitis und trube Schwellung der Nieren. 

Sch&deldach 18: 14,5: 13 cm gross, symmetrisch fnur besteht in der 
rechten Kranznaht eine Impression ohne entzundliche Erscneinungen), schwer, 
12—15 mm dick und reich an Diploe. Dura in ganzer Ausdehnung mit der 
Glastafel verwachsen, jedoch nicht besonders schwer abziehbar. An der 
Innenfl&che derselben sind an verschiedenen Stellen, namentlich rechts, 
fibrinos© Auflagerungen von braunrotlicher Farbung, die leicht abstreifbar 
sind. Hirngewicht (wie immer mit den zarton Hauten) 1350 g. Windungs- 
bau normal. Gef&sse an der Hirnbasis zartwandig. Pia namentlich an der 
Mantelkante sehr betr&chtlich mit Flussigkeit durchtrknkt, die Venen bis in 
die kleinsten Verzweigungen mit Blut erfullt. Die Hirnhaute lassen sich 
allenthalben leicht von aer Rinde abziehen. Diese springt gegenuber dem 
Marke vor, ist besonders im Stirnteile betrachtlich verschm&lert bis aef 
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1,5 mm. Mark blass, reichlich mit Flussigkeit durchtr&nkt, blntarm. Die 
zentraleu Ganglion blassbraun. Seitenkammern von gewohnlicher Grosse, 
enthalten nur sp&rliche serose Flussigkeit. Mittlere Kammer erweitert. 

Mikroskopischer Befund der Neuroglia: In der oberfUchlichen 
molekularen Schicht sind vergrosserte und mattblau gef&rbte Gliakerne vor- 
findlich, die im ubrigen der Norm entsprechen. Um die Kerne herum ist 
oft ein hollblauer, schmaler, ringformiger Hof zu bemerken. Die runden 
Glialeiber sind reichlich mit Gliakorncnensubstanz versehen, die entweder 
einen breiten Ring an der Peripherie bildet (ahnlich Tafel II, 17) oder den 
ganzen Protoplasmaleib ausfullt (Tafel II, 11). Der Leib der gefaserten Giia- 
zellen ist durehgehends hell, farblos und tr&gt nur ausserst sp&rliche Kornchen. 
Die Weigertschen Fasern sind sowohl an der Oberfl&che als auch in der 
Dmgebung der Gef&sse vergrdssert und vermehrt. 

Die Gliazellen der Meynertschen Schichten besitzen Kerne, die eine 
lebhaftere Blaui&rbung annehmen als gewohntich. Eine nennenswerte Yer* 
grosserung der Kerne ist nicht vorhanden. Diese schliessen Kcrnkorperchen 
von gewohnlicher Zahl und Grosse in sich; darunter findet sich zuweilen 
eins, welches durch seine besondere Grosse die anderen ubertriflft. Die 
Grenzlinien der Gliazellieiber sind undeutlich und zum grossten Teile gar 
nicht wahrzunehmen. Etwas besser steht es in dieser Beziehung mit den 
runden Zellen, deren Saum doch vielfach gesehen werden kann. Einige sehr 
sparliche runde Zellen sind von normaler Beschaffenheit. Sehr viele seizes 
eine bandartige Yerbreiterung des Zellsaumes. Die Grossenunterschiede sind 
zwar nicht so auffallig, wie im vorigen Falle, jedoch immerhin grosser als 
in der Norm. Hier sind zahlreiche Zellen zu beobachten, mit gewohnlichem, 
aber sehr kleinem Protoplasmaleib, der von einer kr&ftigen, nngleichm&ssig 
dicken Grenzlinie umsaumt ist. Derartige, den bereits beschriebenen Zwerg* 
gliazellen &hnliche Elemente treffen wir hier wiederum in den untersten 
Schichten der Ganglienzellen und in der Markleiste. Die Gliakornchen- 
substanz weist nur ganz ausnahmsweise ein normales Yerbalten auf, ist zu* 
meist vermehrt und am Saum der Zelle in Form eines breiten Ringes an- 
gesammelt. Die protoplasmatischen Fasern sind hier wie im Falle III in 
der Regel nicht zu erkennen und nur ausnahmsweise angedeutet. Weigert- 
fasern sind in den Ganglienzellschichten, abgesehen von den Trabantzellen, 
nicht festzustellen. 

Die Trabantzellen sind bei manchen Nervenzellen vermehrt, von 
kleiner, runder Form und dicht aneinander gelagert. Die mit Fasern aus- 
gestatteten Begleitzellen haben entweder protoplasmatische, reichlich mit 
Kornchen bestreute oder aber faserige Forts&tze im Sinne Weigerts. Auch 
in diesem Falle besitzen die faserigen Begleitzellen durchweg Sichelgestalt. 

An den Gef&ssen sieht man zuweilen eine betr&chtlicne Yermehrung 
der runden Gliaelemente, darunter viele Zwerggliazellen. Eine faserige 
Wucherung der Glia ist nicht nachzuweisen. Es finden sich ofter an den 
Gef&ssen Gliazellen mit gekorntem Protoplasma oder solche mit kurzen, 
stummelartigen Fasern und uDsichtbarem Protoplasmaleib, ahnlich den Sichel* 
zellen (Taf. II: 16, links). 

Im Mark zeigt die Neuroglia im allgemeinen dieselben Yer&nderungen 
wie im vorigen Falle. Ueber die Kernver&nderungen ist dem oben Mit- 
geteilten nur hinzuzuf&gen, dass es auch hier viele, blasig geschwellte, aufs 
4—5fache im Durchmesser vergrosserte Gliakeroe gibt, die hellblau, fast 
farblos sind und noch Reste von Kernkorperchen in sich erkennen lassen 
(Taf. II, 7, 8 u. 10). Diese Kerne sind umschlossen von einer ausserst zarten 
Membran. An den runden Gliazellen ist das Auffallendste, dass sehr viele 
einen breiten, kornigen, bandartigen Zellsanm besitzen (ahnlich Taf. I. 17), 
und nur an einer unbetr&chtlichen Minderzahl sind die Zellumrisse nicht zu 
sehen. Die Gliakdrnchensubstanz ist vermehrt und nicht nur an der Ober- 
ffiche, 80ndern manchmal auch in der N&he des Kernes angeh&uft. Die 
protoplasmatischen Fortsatze sind fast gar nicht zu sehen, und Weigertsche 
Fasern kommen zwar nicht in jener ganz sparlichen Zahl vor, wie im 
Falle III, sind aber gegenuber den normalen Befunden auffallend vermindert. 
Statt deren finden wir aber auch hier, zumal in der Umgebung der Gef&sse, 
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viele jener eigentnmlich veranderten Gliazellen, die sich auszeichnen darch 
einen hellen, aasserordentlich gescliwellten Kern and einen homogenen, 
blassblau gef&rbten Leib, der am den Kern herum oft nar noeh einen schmalen 
Saam bildet (Taf. 11, 7 a. 10), Vaknolen enthftlt and manchmal plumpe Aus- 
l&afer entsendet, die zuweilen, wie aaf Taf. II, 10 dargestellt ist, sich am 
die GefiUse lagera An derartigen Zeller l&sst sich im voriiegenden Falle 
mehrfach kormger Zerfall erheben (Taf. II, 10). 

Die hauptsachlichsten, hier vorfindlichen Yeranderungen 
sind folgende: Blaufarbung der Zellkerne. Im Mark auch 
ungeheure Schwellung derselben bei volliger Farblosig- 
keit. Ein Kernkorperchen zeigt oft eine auffallende 
Yergrosserung. Die runden Gliazellen haben meist Korper 
von gewohnlicher Grosse, es gibt aber auch zwergartige Glia- 
elemente und z war in den untersten Lagen der Gan gli enzellschichten, 
wo sie yielfach als Begleitzellen vorkommen. Fast alle Glia- 
elemente zeigen pathologische Yeranderungen. Die Gliakornch en- 
substanz ist in den meisten Zellen vermehrt und bildet eine 
kornige Yerdickung der Zellmembran oder ist zu Haufen 
umdenKernherum angesammelt. Die protoplasmatisch en 
Zellfortsatze konnen fast gar nicht beobachtet werden, 
und die Weigertschen Fasern sind an der aussersten 
Oberflache und in den tieferen Teilen der molekularen 
Randschicht auch in der Umgebung der Gefasse ver¬ 
mehrt. In den Meynertschen Schichten sind dieselben nur 
an einzelnen Begleitzellen und ausserst selten an Ge- 
fassen vertreten. Die gefaserten Trabantzellen sind durch- 
gehends nach Art einer Sichel gestaltet. Im Mark ist 
eine Verminderung der Weigertschen Gliafasern vor- 
handen, dafur finden sich viele homogenisierte Gliazellen 
mit ausserordentlich geschwelltem Kern und homogenem Proto¬ 
plasma, welches vielfach einem kornigen Zerfall entgegengeht. 

Um nicht in jedem Falle mehr oder weniger dieselben Aus- 
einandersetzungen zu wiederholen, soil hier gleich die Beschreibung 
des nachsten Krankheitsbildes folgen. Es handelt sich um einen 
jungen Mann, dessen Krankheit mit der unmittelbar vorher be- 
schriebenen viele Aehnlichkeit hat. 

V. 

S. F., lediger Tagelohner, geboren 1877. 

Ueber Erblichkeit fehlen jegliche Angaben. In der Jugend bot 
der Kranke sonst nichts abnormales, als ein ernstes, fast schwermutiges 
Wesen. Es wird angefuhrt, er soil dem Trunke ergeben gewesen sein. Als 
er 24 Jahre alt war, erkrankte er an einer Periostitis von einem Zahn aus. 
Es kam zu einer entzundeten Geschwulst mit Eiterung. Von dieser Zeit an 
litt der Kranke ofter an h&ufigen Kopfschmerzen und an Aufregungszust&nden, 
wobei er nicht selten Drohungen ausstiess, ja selbst Versuche machte, sich 
selbst und der Umgebung Schaden zuznfugen. So musste er mehrmals mit 
Gewalt daran vernindert werden, sich vom Fenster zu sturzen. Er wurde 
ungefahr eine Woche vor der Aufnahme in die Anstalt zu naherer Beobachtung 
ins heimatliche Krankenhaus gebracht, wo er sich zwar ruhig verhielt, aber 
einen sehr gestorten Schlaf hatte und 3—4 Tage die Nahrung von sich wies. 

Da sich im Laufe der Zeit keine Besserung einstellte, wurde der Mann 
im Alter von 26 Jahren am 13. IX. 1903 in die Anstalt aufgenommen. Hier 
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zeigt er auff&Ilige psychische Hemmung; er gibt sein Nationalo richtig an 
una berichtet, dass er etwa eine Woche vorher sich im Krankenhause seiner 
Heimat befand. Warum er dorthin gekommen, weiss er nicht; er sei nur 
seit einem Jahre etwas schwach gewesen, sonst babe ihm nichts gefehlt. 
Hierber ist er aucb aus unbestimmten Grunden gekonunen, ausser Scnw&che 
feble ibm nichts. Er kenne sich halt nicht recnt aus. Die Auffassung der 
Fragen ist verlangsamt, und die Antwort kommt ungemein langsam mit 
Ueberwindung yon Willenshemmungen und unter leiser Sprache zustande. 
Als man ihm die Kleider abgenommen und er auf die Abteilung gefuhrt 
wurde, liess er grosse Angst an sich merken und kusserte Furcht, aass man 
ihn umbringen werde. Er liegt bewegungslos im Bett und halt die Augen 
wie geschlossen, achtet nicht auf das, was in der Umgebung vor sich gent. 
Bei passiven Bewegungen zeigt sich teils Steifheit aer Gliedmassen, teils 
wfichserne Biegsamkeit. Der Mann l&sst Stuhl und Urin unter sich, und 
wenn er behufs Reinigung des Bettes yon den W&rtern aufgehoben wird, 
macht er sich steif wie ein Holz, und wenn man ihn zum Stehen aufrichtet, 
beh&lt er die im Liegen eingenommene Korperhaltung starr bei und muss 
gehalten werden, dass er nicht umf&llt. 

Korperbau mittelgross, schm&chtig. Ern&hrung m&ssig, Hautfarbe blass- 
rotlich, Kopf symmetrisch geformt. Kopfhaut uberall beweglich, nirgends mit 
Narben versehen. Beide Gesichtsh&lften gleich gespannt, iedoch schlaff. 
Das Gesicht regungslos, starr, nur die Augenwimpern zucken aann und wann 
kaum merklich. Der Aufforderung, mit dem Blick einem yorgehaltenen 
Bleistift zu folgen, wird nicht nachgekommen. Pupillen gleich weit, von 
prompter Lichtreaktion. Die Zunge wird lang nicht vorgezeigt. Brust- 
korb gut gewolbt, Herztone rein. 68 Pulsschl&ge. Atmung ungemein ober- 
fl&chlich ? kaum sichtbar. Bauch eingesunken, Bauchdeckenreflexe lebhaft. 
Die Arme werden zu Anfang der Untersuchung in gekunstelter Stellung 
hochgehalten und verbleiben so l&ngere Zeit; aann werden sie vom Arzte 
herabgeholt, um dann vom Kranken neuerlich hochgehoben und l&ngere 
Zeit so gehalten zu werden. Kniesehnen- und Kremasterenreflexe lebhaft. 

16. IX. 1903. Machte heute wiederholt den Yersuch, sich durch 
kr&ftiges Andrucken des Daumens an die Kehle, diese zuzuhalten. 

19. IX. Stand 3mal, w&hrend er sonst ruhig im Bett lag, ganz 
unvermutet auf und sturzte im Sturm, einen hinderlicnen Warter und einen 
Mitkranken mit Gewalt bei Seite stossend, auf die Eingangsture zu und 
versuchte, mit Anfwand aller Kr&fte dieselbe hinaus zu rennen. Ins Bett 
zuruckgebracht, lag er ganz ruhig und bewegungslos da mit geschlossenen 
Augen und gab uber seinen triebartigen Entweichungsversuch keinen 
Aufschluss. 

25. IX. Muss wegen beharrlicher Weigerung der Nahrungsaufnahme 
durch 2 Tage mit dem Rohre gen&hrt werden, was er sich steif und starr 
daliegend willig gefallen l&sst. 

27. IX. Ass die hineingestellten Speisen nicht auf Geheiss, sondern 
heimlich, als es niemand beobachtete. Hielt sich Decke und Leintuch eng 
um den Kopf gewickelt. Dem Versuche, den Kopf frei zu machen, wider- 
strebte er mit aller Gewalt und stemmte den ruckw&rts gebogenen Kopf 
auf den Strohsack. 

30. IX. Nimrat wieder keine Nahrung. Auf die Frage, warum er 
nichts esse, entgegnet er: „Ich darf nichts essen. a Befragt, ob er Stimmen 
hore, versetzt er: „Jetzt hore ich keine Lugenstimmen menr.“ Ob er fruher 
solche gehftrt habe? „ Ja, yiele, bestimmt kann ich es nicht mehr sagen, ajber 
etwas ,packt‘ mich schon noch. a Was sagten sie? *Der jungste Tag wird 
kommen. K H&lt sich wieder nach Art eines Wickelkindes mit Leintuch und 
Decke eingemacht, spricht weiter nichts mehr, sondern starrt auf ver- 
schiedene an ihn gerichtete Fragen den Arzt ratios an. 

1. X. H&lt den Kopf so, wie man ihm denselben legt. Nahm keine 
Nahrung. Wenn man ihm dieselbe geben will, klemmt er kr&ftig die Zahne 
zusammen, ohne sich sonst irgendwie zu wehren. 
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5. X. Isst zwar, aber wenn man ihm zuschaut, hort er sogleich auf; 
sonst liegt er wie eine Wachspuppe mit geschlossenen Augen im Bett und 
verhalt sich stets stumm und ablehnend. 

7. X. Auf die Frage, ob er angeben konne, wo er sich befindet, er- 
widert er mit leiser, klangloser Stimme: „Wftre nicht ubel, wenn ich das 
nicht wusste, im Himmel in den Himmel kommen, ob ich noch auf Erden 
bin, weiss ich nicht.“ Liegt oft wie in Ektase steif im Bett, und wenn man 
ihn anspricht, bleibt er zumeist stumm. 

23. X. War heute fruh aufgeregt, schrie laut und in zornigem Tone. 
Stand auf, fasste dio Fensterstangen und riittelte an diesen in zorniger 
Regung und starrte zum Fenster hinaus. Beim arztlichen Besuche liegt er 
steif da, leer vor sich hinblickend und achtet nicht auf verschiedene an ihn 
geriohtete Fragen. 

24. X. Liegt abends beim Besuche im Bett, das Gesicht gegen die 
Wand gekehrt und gibt auf die Anrede des Arztes kein Zeichen. Als der 
Warter mit dem Essen kam, schoss er blitzartig auf und schlang die Nahrung 
hastig hinunter, ohne nach rechts oder links zu schauen. 

26. X. Sah schon gestern den ganzen Tag wie zornig erregt drein, 
als ob er losschlagen wollte. Wahrend der Nacht begann er mit dem 
Warter eine Balgerei und verlangte von diesem, er solle ihn umbringen. 

28. X. Abends ungemein aufgeregt, spricht in einem fort vor sich 
hin. „Ich will immer essen, ich esse alles, mir ist alles gleich, geht die 
ganze Welt zugrunde, Ton mir aus geht sie nicht zugrunde. Bei Tag geht 
es gleich vorwarts, und so geht es durchaus und vor warts und so, so, so 
muss es gehen, wegen meiner kommst du, die Mutter soli ansticken, mir ist 
alles gleich, es soil Nacht werden, die Leute sollen sie erschiessen.* In 
solchem Stile spricht er weiter und macht dabei mit dem Korper wiegende 
Bewegungen. 

30. X. Reibt mit beiden flacben Handen in einem fort gleichmassig 
auf dem Strohsack, als wenn er mit dem Bimsstein etwas abreiben wollte. 
Auf gestellte Fragen antwortet er einzelne, mit der Frage nicht zusammen- 
hangende Worte. Im Reiben gehindert und niedergelegt, lasst sich der 
Mann das ohne Widerstand gefallen und beharrt dann in der nun ihm ge- 
gegebenen Stellung regungslos. 

5. XI. Liegt schon seit langer Zeit da, die Decke uber den Kopf 
gezogen, und hort auf keine Anrede. 

6. XI. Erhielt heute Besuch vom Bruder und Schwager. Abends 
daruber befragt, sagt er: „Der Adam ist dagewesen, der Adam aus dem 
Paradies.“ 

20. XI. Zustand fast immer gleich. Der Kranke ist ablehnend, stumm 
und starr, kummert sich um die Umgebung nicht. Dann kommt wieder eine 
ganz unvermutete triebartige Aufregung inzwischen herein. Heute aussert 
er aus eigenem Trieb: „Wie machen wir es jetzt mit dem Strich oder mit 
dem Gewicbt. Tun wir einmal fasten, dass die andern einmal draussen 
sind, ich weiss nichts*. 

9. II. 1904. Nimmt hie und da aus dem Nachtstuhl Kot zum Essen 
heraus. Liegt fast immer gleich im Bett, die Decke uber den Kopf gezogen 
und zeig* keine Aufmerksamkeit, wenn man ihn anspricht und abdeckt. 
Dabei hat sich ungemein starker Speichelfluss eingestellt. 

14. IV. Da der Kranke im Bett sehr zur Unreinlichkeit neigt und 
mehrmals mit Kot zu schmieren und diesen zu essen versucht, lasst man 
ihn aufstehen. Er sitzt jedoch viel in der Sonne und bekommt vom milden 
Sonnenstrahl entzundlicbe Blasen an Hand und Vorderarm, soweit dieser 
vom Rockarmel nicht bedeckt ist. Auch isst er alles zusammen, Gras und 
dergieichen. Einmal wurde im Stuhl eine Menge Rosshaare beobachtet, 
welche der Kranke aus der Matratze herausgenommen und verzehrt hatte. 

6. V. Wenn Patient im Bett ist, liegt er radformig zusammen- 
gerollt da, halt sich Decke und Leintuch uber den Kopf herauf gezogen, 
achtet auf die Umgebung gar nicht und hat Neigung zu Unreinlichkeit. . 
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31. V. Reichlich schleimigen Auswurf, spuckt diesen uber das Hemd 
herunter, liegt im Bett zu einem Rade gerollt da, zeigt rechts uber der 
Lungenspitze tympanitischen Schall, nimmt korperlich zusehends ab. 

8. VI. Nacndem sich der psychische Zustand nicht im geringsten 
gebessert, sondern immer derselbe geblieben war, tritt unter den Er- 
scheinungen einer eitrigen Bronchitis der Tod ein um 2*/ 4 Uhr nachmittags. 
Leicheneroffnung 9. VI., um 8 Uhr fruh. 

Makroskopischer Leichenbefund: Rechtsseitige fibrinose Pleuritis mit 
lobularer Pneumonie im Mitteliappen und zwar in der Umgebung ^von 
bronchiektatischen Gangr&nherden. Ausgebreitete Splenisation der hinteren 
Gebiete der linken Lunge mit zahlreichen kleinen Gangr&nherden. Eitrige 
Bronchitis, Oedem und Atropbie der Lungen. Dilatation und Atrophie des 
linken Ventrikels. Chronischer Magenkatarrh. 

Symmetrisches, elliptisch gestaltetes Sch&deldach, 16*/ 4 : lB 1 /^: lS 1 /^ cm 

f ross (L&ngs- und die beiaen Querdurchmesser); dessen Innenfl&che ist glatt. 

)ie Dura fest an den Knochen angeheftet. Ihre Innenflache ist blass 
und feucht. Gewicht des Gehirnes 1200 g. Hirnoberflache massig reich 
gegliedert, am Scheitelhirn auffallig erweiterte Furchen. Stirnlappen klein 
und kurz. Pia schlotterig, feucht, von stark erweiterten Venen durchzogen. 
Gefasse der Basis nicht erweitert, zartwandig. Die zarte dunne Pia uberall 
von der Rindenoberflache leicht abzuziehen. Die Rinde leicht uber die 
Schnittflache vorspringend, von erweiterten Venen durchzogen, fast rosa- 
farben und gegen die Marklager zu nur verwaschen abgegrenzt, etwa 2 mm 
dick. Die weisse Marksubstanz ausserst durchfeuchtet, blaulichweiss, sehr 
weich, teigig, zerreisslich. Die zentralen Ganglien blass, braunrot, von er¬ 
weiterten Venen durchzogen. Seitenkammern erweitert, das Ependym tragt 
reichliche Venenverzweigungen. 

Mikroskopischer Refund der Neuroglia. An der oberflachlichen 
Randschicht der Grosshirnrinde bestehen dieselben krankhaften Gewebs- 
ver&nderungen, welche im Falle III beschrieben worden sind. Hello, ziemlich 
grosse Gliaxerne mit den gewohnlichen Kernkorperchen. Es sind aber auch 
sehr vergrosserte, farblose Kerne vorhanden, die fast den ganzen Zellleib 
ausfullen (ahnlich, aber viel kieiner als die Taf. II, 1—10 abgebildeten). 
Der Leib der Gliazellen kommt meist gar nicht oder nur sehr verwaschen 
und undeutlich zu Gesicht. Weigertscbe Gliafasern sind in geringerer 
Menge als in der Norm zu beobacbten. 

Im Gebiet der Gan glienzellscbichten finden wir nebeu Kernen 
besagter Art auch viele solche, die von gewohnlicher Grosse oder aber auch 
von Kleinerer Gestalt sind als in der Regel und deutliche, zum Teil sogar 
lebhafte Blauf&rbung angenommen haben. Oft zeichnet sich ein Kern- 
korperchen durch besondere Grosse aus. Es gibt aber auch ganz ausnahms- 
weise Kerne, die in korniger Auflosung begriffen sind. Die Gliazellleiber 
lassen sich in ihren Umrissen nur sehr undeutlich, zumeist gar nicht ersehen. 
Runde Gliazellen, die grosser sind als gewohnlich, sind nur ausserst selten. 
Viele besitzen die normale Grosse, wahrend in den unteren Meynertschen 
Schichten, in der Markfaserschicht sowie in der Umgebung der Gefasse 
auch zwergartige Gliazellen zu beobachten sind. Zellen mit normaler An- 
ordnung und Menge der Gliakornchensubstanz konnen fast gar nicht 
bemerkt werden. Die protoplasmatischen Fortsatze der Gliazellen sind nur 
ausserordentlich selten und dann undeutlich zu sehen. Weigertsche Fasern 
sind, ausser als kurze Stummeln an den Trabantzellen, nicht festzustellen. 

Die runden Trabantzellen zeigen dasselbe Verhaiten, wie es im all- 
gemeinen von den runden Gliazellen beschrieben wurde. Die gefaserten 
Segleitzellen besitzen in diesem Falle die klassische Sichelform, wie sie auf 
Tafel II, 16 und 21, gezeichnet ist. 

An den Gefassen finden wir keine Faserbildung und nennenswerte 
Vermehrung der Gliazellen. Diese zeigen dasselbe Verhaiten, wie es soeben 
dargelegt wurde. 

Im Mark lassen sich die pathologischen Veranderungen am leichtesten 
und deutlichsten feststellen. Die Umwandlungen, die bereits mitgeteilt 
wurden, finden sich hier wiederum vor. Die Kerne haben alle eine ge- 
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s&ttigtere Blauf&rbung als gewohnlich, ausgenommen jene, welche die bereits 
erw&nnte ausserordentliche Schwellung eingegaDgen sind (wie Tafel II, 1—10). 
Normale, runde Gliazcllen sind nnr ganz vereinzelt zu seheo. Eine auf- 
fallende Vergrosserung der Zellleiber ist im allgemeinen nicht vorhanden, 
und betreffs der Verkleinerung derselbon in der Markleiste wurde bereits 
Erwahnung getan. Die Gliakornchensubstanz erscheint etwas grobkorniger 
als in der Regel nnd ist vermehrt. Sie lagert zu H&ufchen in der Um- 

f ebung der Kerne und bildet nor selten eine auffallende Yerbreiterung des 
ellsaumes. Manche Zellen sind yon Komchensubstanz ganz erfullt 
(Tafel II, 11). Die protoplosmatischen Fortsatze sind fast gar nicnt zu sehen, 
und die Weigertsehen Fasern kommen gegenuber der Norm nur ausser- 
ordentlich sparlich yor. Selbst in der Umgebung der Gef&sse sind sie nur 
selten vorfindlich. Dafur treffen wir aber anch in diesem Falle reichlich 
homogenisierte Zellen yon gieicher Art, wie sie auf Tafel II, 1—7, 9, 10 
dargestellt sind. Auch hier erleiden diese Zellen eine kdrnige Auflosung 
(Tafel II, 8). 

Wenn man kurz zusammenfassend die erhobenen patho- 
logischen StSrungen uberbliekt, ware folgendes anzufuhren. Einer- 
seits Blaufarbung der mittleren und kleinen Gliazell- 
leiber, andererseits Farblosigkeit sowie ausserordent¬ 
liche Schwellung und Yergrosserung derselben 1 ). Die 
Umrisslinien des Gliazellleibes sind meistens nicht zu sehen, 
und soweit geschatzt werden kann, ist der Leib der run den Glia- 
elemente gewohnlich von normaler Grdsse. In den unteren 
Ganglienzellschichten und in den Markstrahlen finden sich yer- 
kleinerte, zwergartige Gliaelemente. Dagegen sind nur 
iiusserst selten yergrSsserte Zellen wahrzunehmen. Die Glia¬ 
kornchensubstanz ist etwas vermehrt, grobkdrniger und 
zu Haufchen um den Kern herum oder manchmal an der 
Zelloberflache gelagert. Die protoplasmatischen Fasern 
sind unsichtbar und die Weigertschen, ausgenommen an den 
Trabantzellen, ausserordentlich vermindert. Die Begleit- 
zellen bilden, sowohl wenn sie protoplasmatische Auslaufer, 
als auch wenn sie Weigertsche Fasern tragen, stets eine deut- 
liche Sichelgestalt. Es sind reichliche amoboide Zellen 
mit hochgeschwellten Kernen und homogenen oder kornig z er- 
fallendem Protoplasma vorhanden. 

Ein weiterer Fall, der einen raschen Yerlauf nahm und zu 
sehr tiefer Yerblodung fuhrte, ist der folgende. Er betrifft nicht 
miehr eine jugendliche Person, zeigt aber gleichwohl ein mikro- 
skopisches Bild der Glia, welches den vorhergehenden, wenn 
auch nicht in allem gleich, so docb sehr ahnlich ist, und hin- 
sichtlich des klinischen Verlaufes unterliegt es keiner Schwierigkeit, 
den Fall als Dementia praecox (Kraepelin) aufzufassen. 

YI. 

H. A , verchelichte H&uslersfrau, geboren im Jahre 1847. 

Vater starb mit 80 JahreD. War in den letzten Jahren kindisch. Die 
Mutter und zwei Schwestern waren nach arzilicher Angabe hysterisch. Von 


2 ) Ganz vereinzelt sind Kerne zu treffen, die in korniger Auf¬ 
losung begriffen sind. 
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den Schwestern eine in solchem Masse, dass sie jahrelang im Spital war. In 
der Kindheit war Patientin stets gesund, ebenso ala M&dchen. Mit 18 Jahren trat 
die Regel ein, die mit 50 Jahren aufhorte. Die Patientin war korperlich 
stets gesund, mit Ausnahme einer Pleuritis mit Infiltration der Lungen- 
spitzen, welche Krankheit nach dem Aufhdren der Menses eingetreten war. 
Geistig hatte sich die Kraoke sehr gut entwickelt. Sie war regsam, lernte 
immer am besten unter ihren Geschwistern und erhielt Schulpr&mien. Sie 
besass ein aufbrausendes Gemut, ging eine Ehe ein, gebar ein Kind und 
zeigte psychisch stets ein normales Yerhalten, bis im November 1902 ohne 
ausseren Grund die Geisteskrankheit einsetzte. 

Anfangs stellte sich Schlaflosigkeit ein mit Selbstanklagen; die ICranke 
hielt sich fur eine schlechte Person, die an ihrem Leiden selbst schuld sei. 
Sie behauptete, yerdammt zn werden, und bekam lebhaften Selbstmordtrieb. 
Es stellten sich h&ufige Erregungszustande ein, in welchen die Kranke sich 
wie tobend geberdete. Es bemachtigte sich der Frau ein unwiderstehlicber 
Drang, fortzulaufen und ins Wasser zu springen. Die Nahrung wurde ab- 
gewiesen. Die Fahigkeiteu, zu arbeiten, sich in Ordnung zu halten und die 
Reinlichkeit zu wahren, kamen der Frau abhanden, und unter solchen Um- 
standen brachte man sie in die Anstalt am 29. Januar 1903 im Alter von 
56 Jahren. 

Bci der UnterreduDg werden die Fragen richtig verstanden und zum 
Teil auch richtig beantwortet, zum Teil aber vermag die Frau nicht Ant wort 
zu geben, denn sie kennt sich nicht aus, ob Sommer oder Winter ist, und 
Weiss nicht, wo sie sich befindet. In den Aensserungen liegt etwas Zer- 
fahrene8, Zusammenhangloses. Die Kranke ist wie in einem Dusel, aus 
welchem sie durch kraftige Ansprachen erst geweckt werden muss; sie ist 
matt und denkinude. Das Gemut ist voilkommen verodet. Die Frau kummert 
sich weder um ihr eigenes Schicksal, noch um ihre n&chsten Angehorigen, 
noch um die Umgebung und noch viel weniger um die Aussenwelt. Sie ist, 
wenn es ihre Ermattung erlaubt, stets guter Laune, l&cholt l&ppisch heiter 
und wabrt ihre Gutmutigkeit auch dann noch, wenn sie von allerlei unan- 
genehmen Wahnvorstellungen geplagt wird. Sie will auch nicht essen, weil 
sie glaubt, dass man ihr Gift in die Speisen gibt. Das Ged&chtnis versagt 
ganz. Wahrend die Frau isst, erklart sie, keine Nahrung zu erhalten, wahrend 
sie isst, leugnet sie, dass sie isst; den Arzt, welcher sie jeden Tag besucht, 
erkennt sie nach mehrmonatigem Anstahsaufenthalt ebenso wenig, wie die 
pflegende Schwester und die Kranken im gleichen Zimmer. Mit Rtihe und 
Gelassenheit erklart sie, keine Augen, keine Arme und keinen Atem zu haben, 
und verlangt yon der Schwester, sie solle ihr einen Atem geben; sie konne 
nicht essen, weil sie keine Hande habe. Es bestehen nihilistische Wahnvor- 
stellungen; sie glaubt, nichts zu sein. Ausserdem hat sie beangstigende 
Wahnideen: glaubt, dass alles zusammenbrennt, dass ihr der Boden unter 
den Fussen wegfallt. Die Frau entkleidet sich oft in Gegenwart der anderen, 
hat Neigung, zu schmieren, packt Bettzeuge und Polster zusammen und 
wandert, dies unter dem Arm tragend, herum. Beim Essen steckt sie das 
Brot in die Nase hioauf. Das Benehmen ist scheu, lappisch, kindisch; 
die Artikulation der Sprache unversehrt. Erscheinungen von Katatonie oder 
Katalepsie sind nicht deutlich vorhanden. Gegen Nadelstiche ist sie sehr 
empfindlich. 

Korperlich sehr gealtert, klein; gebeugte Korperhaltung, Skoliose der 
Brustwirbelsaule. Ernahrung sehr karg, Korpergewicht 33 kg; Hautfarbe 
blassgelb. Kopf symmetrised gebaut; Haar stark ergraut, sparlich; im Ge* 
sicht zahlreiche Hautfalten, beide Gesichtshalfteo gleich gespannt. Augen- 
bewegungen frei, die Pupillen sind auf Lichteinfall und bei Akkommodation 
beweglich. Die Zahne fehlen. Unterkiofer atrophisch, Hals schlank; Lunge 
stark katarrhalisch ver&ndert. Bei der Untersuchung atmet die Kranke nicht, 
Herztone dumpf. Herz arbeitet schwach, 96 Schl&ge; die Hande und Arme, 
andeutungweise auch der Kopf, zeigen ein Zittern wie bei Paralysis agitans, 
Kniesehnenreflexe beiderseits auslosbar, keine Lahmung. Empfindung auf 
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Nadelstiche sehr lebhaft. An yerschiodenen Korperstellen, namentlich aber 
an Schenkeln and Vorderarmen, blaue, blutunterlaufene Flecken (Traumen). 

11. II. 1903. Sprickt fast gar nichts, ist ganz matt nnd schlaff, hat 
keinen Sinn und keine Aufmerksamkeit fur Vorg&nge in der Umgebung, be- 
nimmt sich wie in ausserster Ermudung. Will demnach auch nicht essen, 
weil sie nichts braucht; behauptet, nichts zu sein. 

9. III. Auf die Frage, was heute fur ein Tag ist, versetzt sie: „Ja, 
es ist jetzt, ja, es ist Zeit, Tag ist es nicht“ (10 Uhr Vormittag). Welcher 
Monat? „lch weiss es nicht. Ich weiss es nicht, yielleicht Juli?" Zieht 
sich im Bette die Kleider aus. Ist yielfach iu &ngstlicher Aufregung und 
schreit: „Wenn ich in der Hdlle bin, muss ich die Kleider ausziehen. Hier 
bleibe ich nicht. 44 L&sst sich nicht beruhigen. Gegen eine Untersuchung ist 
die Frau, so oft ein Versuch gemacht wird, ablehnend. 

29. III. Befragt, was sie heute gegessen — die Kranke hatte bereits 
morgens Kaffee und vormittags Suppe zu sich genommen —, behauptet sie, 
noch gar nichts gegessen zu haben. Sie blickt wie betrubt auf ihre flantlc 
und behauptet, keine Hande, keine Fusse, keinen Kopf, keine Ohren und nie 
ein Herz besessen zu haben. Dann jammert die Patientin weiter: „Wenn 
ich in der Holle bin, in der Holle. Bitte, hinaustun; ich bitte, hinaustuu, 
hinaustuu, ich bin in der Holle, bitte, hinaustun. Da ist alles yerbrannt, 
bitte, hinaustun, da muss man verbrennen u. s. w.“ Hort das Gelaute der 
Kirchenglocken und sagt: „Das sind Hollenglocken. 44 Kann bei Nacht nicht 
schlafen und schreit angstlich auf. 

11. IV. Sie kennt ihre Abteilungsschwester nnd eineMitkranke, die immer 
in ihrer N&he ist, nicht und behauptet, den Abteilungsarzt und die Schwester 
Oberin noch nie gesehen zu haben; sie druckt das mit den Worten aus: 
„Nein, ich kenne sie nicht, weil ich habe gemeint, dass ich in der Hdlle bin. 14 

9. V. War die letzten 4 Nachte fortw&hrend unruhig. Stand auf, 
wanderte herum, kann auch mit Duboisin 0,002 nicht beruhigt werden, und 
andere Schlafmittel zu nehmen, weigert sie sich. 

4. IX. Beliebt immer nihilistische Wahnvorstellungen zu fiussern, sie 
kennt sich ortlich und zeitlich nicht aus. 1st bei Nacht oft unruhig. Hat 
ftngstliche Aufregungen, die dann gefolgt sind yon grosser Mudigkeit und 
Erschopfung. Nimmt korperlich immer ab. Wiegt jetzt, nachdem das 
Kdrpergewicht am 15. IY. auf 37 kg gestiegen war, nur mehr 80 kg, leidet 
yielfach an Durchfallen und Katarrh der Bronchien. 

7. X. Hatte gestern Besuch yon bekannten Landsleuten. Die Kranke 
schieu die Leute zu erkennen, allein sie sprach nichts mit ihnen, sondern 
sah sie einfach stillschweigend an. Heute weiss sie nichts mehr vom gestrigen 
Besuch. 

26. X. Der Marasmus schreitct unaufhaltsam weiter. Ueber der linken 
Lungenspitze besteht verschiirftes Atmen und rdchelndes Rasseln. Bezuglich 
des Essens zeigt die Frau gewisse Schrullen; es gab eine Zeit, wo sie nichts 
nahm als Kaffee, jede andere Speise wies sie zuruck. Zu einer anderen Zeit 
nahm sie Milch und Suppe. Jetzt will sie von Milch und leerer Suppe 
nichts mehr wissen, dagegen nimmt sie mit Yorliebe Suppe mit reichlich 
eiDgeweichtem Brote. 

9. XI. Erweist sich im hochsten Grade dement. Sie isst, und wahrend 
des Essens verlangt sie yon der Schwester, sie solle ihr etwas zum Essen 
bringen, man habe ihr heute noch nichts gegeben. Dem Arzte, der sie 
w&hrend des Essens fragt, ob sie denn nicht esse, entgegnet sie: „Nein, 
essen tu ich nicht, nein, das tu ich nicht, habe noch nichts gegessen. 44 Hat 
indes vor 2 Stunden gefruhstuckt. 

4. II. 1904. Die Abmagerung hat stetig zugenommen. Das Kdrper¬ 
gewicht ist auf 27 kg herabgekommen. Uber dem Kreuz-undDarmbeine entstehen 
dekubitale Geschwure. Es stellen sich Schwellungen der Beine und des 
Gesichts ein. Der Hasten nimmt zu, manchraal kommt es sogar zu leichten 
subnormalen Temperatursteigerungen, und unter den Erscneinungen des 
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Krafteverfalles and eiuer katarrhalischen Pneumonic starb die Frau im Zu- 
stand ausserster Verblodung am 12. II. 1904 um 3 Uhr fruh. 

Leicheneroffnung 13. II. 1904 um 8 Uhr fruh. 

Makroskopischer Leichenbefnud: Beiderseitige lobulare Broncho- 
pneumonie in den hinteren Lungenteilen. Recht&seitige chronische fibrinose 
Pleuritis mit eiteriger Bronchitis und Bronchiektasie. Chronische konglo- 
merierte Tuberkulose beider Lungenspitzen mit beginnender Kavernenbildung 
in der linken. Vernarbende Tuberkulose der Gebarmutterschleimhaut. Hoch- 
gradige braune Atrophie des Herzens, Hydropericard, geringer Ascites, gering- 
iugige Arteriosklerose. Atrophie der grossen Drusen des Kbrpers. Aeusserste 
Kachexie und An&mie. 

Schadelknochen symmetrise!), 17*/» : 14 1 /*: 13 cm gross, 5—6 mm dick, 
arm an Diploe. Dura nur wenig mit dem Sch&deldache verwachsen, leicht 
verdickt; deren Innenflache mit einem zarten, wenig fixierten Hautchen 
uberzogen, das vielfach von zusammenfliessenden, punktformigen Blutungen 
eingenommen ist. Hirngewicht 1200 g. Die Hirnoberflache besitzt auffallend 
verschmalerte Windungen und Erweiterung der Furchen besonders am Stirn- 
lappen und Scheitelhirn. Die Gefasse an der Basis sind wenig erweitert und 
haben zarte Wande. Pia zart, stark schlotterig und wassersuchtig, lasst sich 
uberall ohne Snbstanzverlust von der Rinde abtrenneo. Die sehr blasse, 
graurotliche Rinde ist sulzig gequollen, wassersuchtig, im Stirnlappen ortlich 
nur 1 mm dick und springt gegenuber dem Marke etwas vor. Mark weiss 
mit stellenweisen leicht blauen Fleckungen, sehr feucht, zeigt an der Schnitt- 
flache Blutpunkte, die aos erweiterten Gefassen hervorgetreten sind. Seiten- 
kammern enthalten klare Flussigkeit und sind von einem leicht kornigen 
Ependym ausgekleidet. Im Kleinhirn im ganzen ahnliche Befunde. 


Mikroskopischer Befund der Glia. In der molekularen Randzone 
treffen wir Gliakerne, welche gegenuber der Norm vergrossert und hellgefarbt 
sind. Die ausserordentlich seltenen runden Gliazellen, die hier getroffen 
werden, haben vermehrte Kornchensubstanz, die entweder den ganzen Leib 
ausfullt (Tafel II, 11) oder den Zellsaum verdickt (Tafel I, 17). Der proto- 
plasmatUche Leib kann, soweit er nicht durch Weigertsche Fasern an* 
gedeutet ist, nur ungemein schwer gesehen werden. Die Weigertschen 
Gliafasern sind im allgemeinen betrachtlich vermehrt und gegenuber der 
Norm auffallend vergrdssert. Es findet sich an der oberflachlicnsten Schichte 
in ausgedehnten Flachen ein dichtes, grobfaseriges Glianetzwerk, wahrend 
dies an anderen, viel kleineren Stellen nicht gesehen werden kann. Auch 
langs der eintretenden Hirngefasse sind machtige Giiafasergeflechte zu be- 
o bach ten. 

Die Gliakerne der Ganglienzellschichten besitzen im Vergleich 
zu den normalen Praparaten eine deutliche Blaufarbung. Die grosseren sind 
etwas heller, die kleineren gesattigter angefarbt. Die Kernkorperchen sind 
gewohnlich von normaler Beschaffenheit, in vielen Kernen hat iedoch eins 
eine auffallende Grosse angenommen. Die Membran ist in der llegel scharf 
geschnitten, und nur ausserst selten kann man sie nicht deutlich beobachten, 
da sie dnrch eine braunkornige, den Kern ausfullende Substanz verdeckt 
ist. Kleine Gliakerne koramen sehr selten vor. In ganz seltenen Fallen 
sind Kernteilungsfiguren zu sehen. Die Zellleiber treten in ihreu Umrissen 
fur gewohnlich nur ausserst selten zu Tage, wenngleich man ofters runden 
Zellen begegnet, deren Rand durch eine verdickte Linie angedeutet ist. Die 
Gliakornchensubstanz ist von etwas groberer Beschaffenheit als in der Regel, 
etwas vermehrt und entweder in dei Umgebung der Kerne angehauft, oder 
in Form eines Ringes an der Zelloberflache gelagert. Auch in diesem Fallo 
sind ganz wenige, zwergartige, runde Gliazellen zu beobachten. Die auf- 
fallendste Erscneinung Tiegt wiederum darin, dass die protoplasmatischen 
Fasern sozusagen gar nicht zu Gesicht gebracht werden konnen. Dagegen 
sind die Weigertschen Fasern an manchen Stellen der Meynertschen 
Rindenschichten entschieden vermehrt. So ziehen an jenen Stellen, wo in 
der Molekularschicht Faserwucherung vorkommt, diese auch herein, bis 
in die Gegend des Baillargerschen Streifens, und in den tieferen Rinden- 
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schichten findet man ab and za Zellen, welche lange, grosse Weigertsche 
Fasern besitzen. 

Die Trabantzellen sind etwas yermehrt and zeigen ein verschieden- 
artiges Verhalten. Es gibt viele runde, kleine Begleitzelien. Diese dringen 
manchmal in den dellenartig yertieften Leib der Nervenzelle ein. Es sind 
vielfach Trabantzellen yon der beschriebenen Sichelgestalt zn bemerken. 
Auch gibt es in ganz seltenen Fallen Begleitzelien, die l&ngere, nacb 
inehreren Richtungen hinziehende Weigertsche Fasern besitzen. Einzelne 
Trabantzellen sind umgewandelt in ein grobkorniges braungelbes Pigment- 
haufchen. 

An den Gefassen sind einzelne Weigertsche Fasern zu sehen, 
w&hrend sicli die Glia ini ubrigen so verhilt, wie in den vorher beschriebenen 
drei Fallen. 

Dasienige, was oben fiber die Gliakerne gesagt wurde, gilt auch fur 
deren Verhalten im Marke. Gleichwie in den drei vorausgegangenen Fallen 
sind auch hier wiederum jene machtig geschwellten, hellgeiarbten Gliakerne 
zu bemerken, welche den homogenisierten Zellen angehoren. Ueber diernnden 
Glialeiber gilt alles oben Gesagte. Besonders zu erwahnen ist, dass viele 
Zellen mit einem breiten, yon korniger Substanz gebildeten Zellsaum ver- 
seben sind. Man findet hie und da Zellen, in welchen die Gliakornchen- 
substanz in normaler Anordnung und Menge yorkommt. Die ubrigen runden 
Glia-Elemente zeigen das fur die Rindenscnichten erwahnte Verhalten. Proto- 
plasmatischc Auslaufer sind auch im Marke nicht festzustellen. Die 
Weigertschen Fasern sind an* manchen Stellen yermehrt und vergrossert, 
zumal in der Umgebung der Gefasse und in der Markleiste. Im tieferen 
Mark sind wiederum Glia-Elemente mit ausserordentlich vergrossertem Kern 
und schmalem Zellleib, der plumpe Fortsatze tragt, vorhanden. Diese Zellen 
sind vielfach in korniger Auflosung begriffen. 

Die in diesem Fall vorfindlichen histologischen Veranderungen 
der Glia stimmen im ganzen mit jeneu, die in den obigen Fallen 
von Dementia praecox erhoben wurden, iiberein. Auch liier treffen 
wir Blaufarbung der mittleren und kleineren Gliakerne, 
welche hinsichtlich ihrer Kernkorperchen meistens ein normales 
Verhalten bieten, vielfach aber dahin abweichen, dass ein 
Korperchen besondere Grosse annimmt. Andererseits 
treflfen wir grosse, helle, fast farblose Gliakerne, welche 
sogar aufs 3—4fache im Durchmesser sich vergrossern 
konnen. Die runden Zellleiber sind meistens von gewohn- 
licher Grosse, manche jedoch sind klein und zwergartig, 
andere leicht vergrossert. Die Grenzen des Proto- 
plasmaleibes sind meistens verwaschen und undeutlich 
und manchmal durch einen breiten Saum angedeutet. Die 
Gliakornchensubstanz ist etwas grobkorniger und um 
den Kern zusammengeballt oder an der Zelloberflache 
angesammelt. Die protoplasmatischen Zellfasern sind 
durchgehends unsichtbar. Die Trabantzellen haben, 
wenn sie Fasern besitzen, meistens Sichelgestalt, wahrend 
allerdings auch andere getroflfen werden, welche Weigertsche 
Fasern nach alien Richtungen aussenden. Die Weigertschen 
Gliafasern sind iiberhaupt an vielen Stellen der mole- 
kularen Randzone vergrossert und vermehrt, ziehen 
sogar in einzelnen Fasern liinein bis zumBaiHagerschen 
Streifen und sind auch im Mark um einzelne Gefasse 
herum und an manchen Stellen der Markleiste etwas 
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hypertroph isch und hyperplastisch. Die Gliazellen 
sind im allgemeinen etwas vermehrt, zumal die runden als 
Trabautzellen und in der Nachbarschaft der Gefasse. Es finden 
sich auch bei dieser Kranken homogenisierte Zellen, die viel- 
fach kornigen Zerfall zeigen, und manche runde Gliazellen 
samt ihren Kernen wandeln sich in seltenen Fallen in grob- 
kornige, braungelbiiche Pigmenthaufchen um. 

Das Abweichende dieses Falles von den fruheren liegt 
darin, dass die Gliazellen etwas vermehrt sind, und dass wir in 
der oberflachlichen Molekularschicht in ausgedehnten Feldern 
Bildung von Weigertschen Fasern treffen, die auch an ganz 
vereinzelten Trabantzellen, an den Gefassen und auch im Mark 
vorgefuuden werden. Inwieweit die Yermehrung der Weigert¬ 
schen Gliafasern auf prasenile und inwieweit sie auf krankhafte 
Umwandlungen zuruckzufuhren ist, muss vorderhand dahingestellt 
bleiben. Ausserdem ware noch zu erwahnen, dass hier, wie in 
keinem der fruheren Falle, an den runden Glia-Elementen eine 
Art pigmentosen Zerfalles wahrgenommen werden kann. 

Im folgenden Krankheitsfalle kann nicht bestimmt gesagt 
werden, wann die Krankheit den Anfang genommen und wie 
lange sie gedauert hat. Nachdem es sich aber um eine Ver- 
blodung handelt, welche sicher der Dementia praecox im Sinne 
Krapelins zugerechnet werden muss, und nachdem im histologi- 
schen Bilde der Glia grosse Aehnlichkeit mit den vorher be- 
handelten Fallen besteht, soli auch daruber berichtet werden. 

VII. 

R. M., ledige Dienstmagd, geboren 1854. 

Eine erblicne Belastung hinsichtlich Geisteskrankheiten besteht nicht 
Die Kranke entwickelte sich psychisch and korperlich in normaler Weise 
In der Kindheit stets gesund, zeigte gewohuliche Schalfortschritte, besass 
stets eine etwas sonderbare und leicht reizbare Gemfitsart, sonst ist fiber 
ihr Vorleben nichts bekannt, als dass sie ein aussereheliches Kind hatte. 
Von irgendwelchen geschlechtlichen Ausschweifungen oder von fiberm&ssigem 
Aikobolgenu8s ist nichts zu erfahren. Die Ursache der psychischen Erkrankung 
ist unbekannt. Nur soviet ist zu ermitteln, dass die Krankheit 13 Jahre vor 
der Aufnahme in die Anstalt schon bestand. Welcher Art die Krank- 
heitserscheinangen vor dem Eintritte waren, lasst sich nicht feststellen, nur 
soviet ist sicher, dass die Patientin dem Arzte gegenuber, der sie zuletzt 
behandelte, abweisend und eigensinnig sich betrug, dass sie die Nahruog 
zurfickwies und die Arzneien und einen lebhaften Trieb hatte, zu entweichen. 

Am 13. V. 1904 wurde die Kranke in die Anstalt gebracht. Sie gibt 
den Namen and den Geburtsort richtig an, dagegen weiss sie uber das Alter, 
uber Tag und Jahreszahl keinen Bescheid. Es ist ihr jedoch bekannt, dass 
wir den Mon at Mai haben. Die Frage, wo sie sich behndet, beantwortet sie: 
„Ich bin im einzigen Haus, wo das ist, das weiss ich nicht.“ Als man sie 
fiber die Familien- und Erblichkeitsverhaltnisse ausforschen will, gibt sie 
einmal an, dass ihre Eltern noch leben, das andere Mai, dass sie gestorben 
sind, dann ffihrt sie fort: „Die Kinder jener Familie, in der ich gewesen 
biD, haben gesagt, die Eltern sind gestorben, von denselben habe ich es 
erfragt, und die Eltern gaben mir doch nichts, und darum habe ich sie in 
Schwaz auch nicht besucht. Es ist sehr dumm, dass man mir so etwas vor- 
macht. Wenn zuerst die Kinder es wissen und ich es erst nacbtraglich 
erfahre. fc Auf die Frage, warum sie hergekommen, versetzt die Kranke: 

Mon&tsschriit !iir Psychiatric und Neurologic. Bd. XX. Helt 2 . 11 
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„Das weiss ich auch noch nicht, ich habe Narrische um mich gehabt her 

und her. Mir ist es fest angetan worden, einmal an den Fiissen (weist anf 

ein altes, geheiltes Fussgeschwur hin), dann da and dort haben sie mir es 
angetan. Sie gehen nicht zum Banm and za drei Kopfen ist ein Geschopf.* 
Um Aaskunft fiber diese letzten Worte ersucht, entgegnet die Kranke: „Sie 
ist zu drei Kopfen eingeteilt gewesen, and ich habe nichts wissen durfen. 
Einer war za Mfihren, einer za Radfeld and einer zu Reit (Orte in der Nahe 
ihrer Heimat). Ob es wahr ist, weiss ich aach nicht, ich darf ja von alien* 

nichts wissen. Ich mass alles den Leaten nachsagen, and gestraft bin ich 

genug, das sagen mir Kinder und Erwachsene, haben es mir gesagt. Die 
Kuren kommen sonst yon Menschen, so nicht, da muss was anderes im Spiele 
sein. So kann es nicht gut gehen. 14 Die Patientin mag nicht Nahrung 
nehmen: „Weil es jedem geschieht, dass man ihm etwas ins Essen gibt. Es 
wird jedem ,eingesat‘, damit man die Kur leichter ertragt." Als man die 
Kranke ersuchte (znr Aafnahme des Korperbefundes), ins Untersuchnngs- 
zimmer za gehen, aassert sie sich in folgender Art: „Warum soli ich dort 
hingehen, and warnm soli ich Auskunft geben; die Auskunft wird wohl sehr 
klein ausfallen, waram soli ich da soviel reden, weil andere da sind, wo 

Yater and Matter da sind. Wenn diese frfiher geredet haben, sollen sie 

jetzt auch reden, und meine Reden werden klein sein im Sprechzimmer. 
Mein Vater ist so, and der geht zum letzten Kopf. Das ist wohl eine 

torichte Sache mit dem Haus da. Im Sprechzimmer wird es wohl klein 

ausfallen. Das h&tte man fruher sagen und mir nicht die ganze ,Kripp‘ zu- 
sammenhauen sollen. Ich empfinde schon die ,Kripp‘, wie sie aussieht und 
was mir angetan worden ist auch her und her. Icn empfinde schon, dass 
ich nichts mehr bin. Der freiwillig zu den Baumen geht, das ist eins, wenn 
aber einer nicht will, so ist das zweierlei. Ich werde auch schon hinein- 
gehen ins Sprechzimmer, aber die Auskunft wird klein werden. Die Mutter 
ist auch hier und sie kommt nun halt zum letzten Kopf. Er ist halt in 
drei Teile eingeteilt, zum ersten, zweiten und dritten Teil, und heisst Simon 
Hechenblaickner, sagen die Schulkinder. Das sagen die Kinder mir in die 
Ohren, und das ist auch nicht in der Ordnung, dass ich nichts wissen darf 
als erwachsener Mensch, w&hrend die Kinder alles wissen. Der Vater geht 
zum letzten Kopf, und die Mutter geht auch zum letzten Kopf.“ Nur mit 
harter Muhe und unter stetiger Widersetzlichkeit kann Patientin ins Unter- 
suchungszimmer gebracht werden, wo sie sich nur mit Widerstreben korper- 
lich untersuchen lasst. Die Prufung mit kleinen Rechenbeispielen weist sie 
damit zurfick, dass sie zu alt sei, zu rechnen und in die Schule geschickt zu 
werden. Die Kranke ist unrein und sowohl beim Essen als beim Aufstehen 
und Schlafengehen, beim Gartenbesuch a. s. w. widerspenstig und ablehnend. 

Korperbau fiber mittelgross, achlank. Knochen schmfichtig, Ernfihrung 
karg. Hautfarbe sehr blase, gelb. Schfidel symmetrisch gebaut; beide Ge- 
sichtsh&lften bis auf den rechten, etwas herabh&ngenden Mundwinkel gleich ge- 
spannt. An derKopfschwarte mehrerebis fiber haselnussgrosse Atherome. Augen- 
bewegungen frei. Pupillen beide nicht ganz rund, auf Lichteinfall nnr 
trfige beweglich. Die vorgestreckte Zunge weicht etwas nach rechts ab, 
zittert. Hals lang, schlank. Lungen normal, Herztdne rein. Die Bauch- 
eingeweide zeigen keine krankhaften Storungen. Kniesehnenreflexe erhalten. 
Gang schwerfkllig, etwas schleppend. Patientin kann mit geschlosseneu 
Augen ohne Schwanken stehen und weicht bei Nadelstichen fingstlich aus. 

11. VII. 1904. Der Zustand ist immer gleich geblieben. Die Kranko 
sitzt meist trag auf einer Bank, kfimmert sich nicht im geringsten um das, 
was vorgeht, fragt nie nach den Angehorigen, hfilt sich nie daruber auf, dass 
sie hier zuruckgehalteu wird. Hat nicht das geringste Interesse fur ihre 
Angehorigen und, wenn der Arzt kommt und mit ihr sprechen will, vollfubrt 
sie mit den Armen immer dieselben, gleichmfissigen hackenden Bewegungen 
und sagt: w Geh nur weg, ich will mit Dir nichts zu tun haben“; — heute 
setzt sie hinzu: „Vom Simon Hechenblaikner habe ich genug, Du bist ein 
Glied von S. H., und ich babe von Dir auch genug, geh nur weg, ich habe 
genug 44 . 
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6. VIII. Zornig und angstlich gereizt, furchtet, dass sie auf den 
Schragen gelegl, gebunden und abgestochen wird, und schimpft in gemeinen 
Worten uber die Aerzte, die eiue rechte Baude siud. 

30. VIII. Zeigt immor und immer das gleiche Verhalten, bedeutet in 
stammer, oben angegebener Geberde dem Arzt, er soli nur gehen, er habe 
sie nicht auszufragen, sie gibt auf verschiedene Fragen einfach keine Ant* 
wort, sieht den Arzt nicht einmal an und setzt dem Versuch, passive Be* 
wegungen auszufQhren, heftigen Widerstand entgegen. 

30. IX. Sieht schlecht aus, hustet riel and hat starken Auswurf. Der 
Schwester sagte sie kurzlich, dass sie schon in der Kindheit geplagt worden 
sei und dass der Arzt auch half und dabei war; sie erkl&rt, den Schwestern 
weiter, selbst nichts Gutes tun zu konnen, daher soilen die Schwestern fur 
sie Gutes tun, wenn es uberhaupt noch etwas Gutes zu tun gibt. Im 
ubrigen ist sie immer gleich unfrenndlich und ablehnend; heute beschuldigt 
sie den Arzt, er habe inr die ganze Nacht etwas am die Augen und urn die 
Stirne gelegt und ihr etwas ins Gehirn hineingetan; urn das Seidentuch 
brauche er sich nicht zu kummern, das habe sie zum Geschenk erhalten und 
zugleich auch ein Kindsgewand zum Spott bekommen. Dem Arzt sage sie 
nichts mehr, sie wisse jemand Gescheitern, er sei ihr zu dumm, und sie 
habe einen hinuber golassen und er habe ihr cinen heruber gelassen, er habe 
sie an der Stirne und an den Scbl&fen gepackt und sie die ganze Nacht im 
Zimmer herumgezogen, aber das gehe nicht, weil das Augenlicht zu kostbar ist. 

29. XI. Nimmt kdrperlich immer mehr ab, hatte schon ofter uber 
39° Ficber, hat starken Auswurf und hustet. Bei der korperlichen Dnter- 
suchung wehrt sie sich so kr&ftig, als sie es vermag, und beginnt vor Angst 
furchterlich zu schreien. Ueber der rechten Lungenspitze ist der Schall ge- 
dampft, und es findet sich versch&rftes Atmen und reicnliche Rasselger&usche. 
Sie erkl&rt, der Arzt habe eine grosse, schwere Kraft, sie habe ihn gesehen, 
wie er hoch auf einem Baum, nur auf den einen Arm sich stemmend, stand 
und .die Leute sagten, er habe eine Kraft, da98 es ungeheuer ist und er wisse 
gar nicht, welche Kraft or in sich hat, er soil sie (Pat.) nur versenken, er 
habe leicht die Kraft dazu, er konne sie augeublicklich versenken, er sei der 
Riese Goliath, der sie versenken und „verputzen“ will. 

18. XII. Immerfort gleich storrisch, unfrenndlich und ablehnend bis 
zum Tod. Dabei ist sie geplagt von unsinnigen, systemlosen Wahnvor- 
stellungen; als sie gcstern Nasenbluten bekam, erklftrte sie mit grossem Uu- 
willen, der Arzt habe sie derart geschlagen, dass ihr das Blut von der 
Naso floss. 

Zu den frflher erwkhnten korperlichen Krankheitszeichen kamen noch 
dazu Cyanose und schwere Dyspnoe und eine l&ngere Zeit anhaltende Korper- 
w&rme uber 39° mit ausserordeotlicher Abmagerung und Krafteverfall. Starb 
am 18. XII. 1904 am */ a 7 Uhr fruh an Lungentuberkulose. 

Makroskopischer Leichenbefund (Leichenerdffnung 19. XU., 8 Uhr fruh): 
Chronische Tuberkulose beider Lungen mit Kavernenbildung an der Spitze 
der linken, und ausgebreiteten kasig pneumonischen Infiltraten desselben 
Oberlappens, partielles Lungenoden. Atrophie und Degeneration des Herzens, 
Dilatation der Herzhohlen, Hydropericard, Hydrothorax und Ascites. All- 
gemeine Kachexie und Anamie. 

Sch&deldach kurz elliptisch, syrometriscb, misst 17*/4 : 13*/a : 12*/» cm, 
ist 6—7 mm dick und arm an Diploe. Die Dura nur wenig an den Knochen 
angewachsen, deren Innenfl&che feuchtblass und glatt. Gehirn I 130 g 
schwer, l&sst bei typischem Bau der Windungen eine Verschm&chtigung 
dieser erkennen, was besonders am Stirn* und Scheitelhirn ausgepr&gt ist. 
Die basalen Gefasse eng, zartwandig. Pia leicht wassersuchtig, senr zart und 
zerbrechlich, lasst sich leicht von der Rinde ablosen. 

Mikroskopischer Befund der Neuroglia: Wie in den vorausgegangenen 
Fallen, so sind auch hier in der molekularen Rand zone die mittleren 
und kleineren Gliazellkerue lebhaft blau angef&rbt. Am auffallendsten ist, 
dass die meisten dieser Gliakerne ein sehr vergrossertes Kernkorperchen 
besitzen. Die vergrosserten, hellen Gliakerne sind nur sehr sp&rlich vor- 
handen. Die Saumlinien der Gliazellleiber sind vollends verwaschen und 
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uudeutlich UDd nur dann gat wahrzunehmen, wenn Weigertsche Fasern 
gebildet sind. Diese sind an der Aassersten Oberfl&che des Gehirns an- 
sehnlich vermehrt und vergrossert und bilden ein deutliches Fasergeflecht, 
welches, soweit die Beobachtungen reichen, die ganze Rindcnoberflache 
Qberzieht. 

In den Ganglienzell6chichte n bieten die Zellkerne die besagten 
Umwandlungen. Nur muss hervorgehoben werden, class hier fast alle mittleren 
und kleineren Gliakerne sich durch ein besonders vergrossertes Kern- 
korperchen auszeichnen, so dass die Unterscheidung zwischen Glia- und 
Nervenzellkernen ausserordentlich erschwert ist. Die Grenzen der Zellleiber 
sind ausserst selten zu sehen, und es ist ungemein schwer, ja vielfach gauz 
unmoglich, sich uber die Grosse und den Dmfang der runden Gliazellen 
einen Begriff zu machen. Die normale, sternformige Anordnung der Glia- 
koruchensubstanz ist nur ganz selten zu treffen. Diese hat eine etwas grob- 
kornigere Beschaffenheit als in der Regel und ist zumeist in unregelmassigen 
Haufchen um den Kern herum gelagert, wahrend jene Zellen, an welencn 
die Kornchensubstanz gleichsam eine bandartige Verdickung des Zellsaumes 
bildet, nur selten beobachtet werden konnen. Zuweilen ist die ganze Zelle 
yon Gliakornchensubstanz erfullt (Taf. II, 11). Nach der Kleinheit der 
Kerne anzunehmen, kommen such hier in den tieferen Schichten Zwerg- 
gliazellen vor. Die in der Norm so reichlichen, protoplasmatischen Glia- 
fasern sind hier wiederum fast gar nicht wahrzunehmen. Weigertsche 
Fasern ziehen vereinzelt aus der molekularen Zone herab in die obersten 
Meynertschen Schichten, und auch in den tieferen sind einzelne, zarte, 
lange Fasern yorfindlich. 

Die runden Trabantzellen weisen hinsichtlich ihrer Kerne und Zei 1- 
loiber dasselbe Verhalten auf wie es oben dargelegt wurde. Bemerkenswert 
ist, dass ofters runde Begleitzellen getroffen werden, welche in einer dellen- 
formijjen Vertiefung des Nervenzellleibes liegen (ahnlich Taf. II, 16). Viele 
Begleitzellen lassen die zwei nach entgegengesetzter Ricbtung ziehenden 
Fasern erkennen, die entweder protoplasmatisch sind oder aus Weigert- 
schem Faserstoffe bestehen (ahnlich Taf. II, 21) und die yielerwahnte Sichel- 
gestalt der Zelle bilden. Es sind auch solche Trabantzellen vorhanden, 
welche anscheinend zwei oder mehrere Fasern gegen die Nervenzelle hin- 
senden und die demnach den yon Alzheimer bei der Dementia praecox be- 
schriebenea gleichen. Von den protoplasmatischen Ausl&ufern, welche nach 
anderen Richtungen sich erstrecken, muss gesagt werden, dass sie, wie in 
alien ubrigen Fallen, durchwegs unsichtbar sind und nur dann beobachtet 
werdeu konnen, wenn sie Weigertsche Fasern enthalten. 

Stellenweise sind in der Umgebung einzolner Gefasse die Weigert- 
schen Fasern gewuchert. Die Vermehrung der Gliaelemente ist hier nicht 
festzustelleti, und sonst zeigen diese das gleiche Verhalten, wie es oben ge- 
schildert wurde. 

Hinsichtlich des Verhaltens der Gli&zellkerne im Mark des Grosshirns 
gilt im allgemeinen das, was bereits oben hieruber bemerkt wurde. Bei- 
zufugen w^re nur, dass jene Kerne mit einem yergrosserten Korperchen 
viel seltener sind als in der Rinde, und dass erst nach muhsamem Suchen 
im ganzen drei Kerne gefunden worden sind, welche sich durch ihre enorme 
Grosse und durch yollige Farblosiekeit auszeichnen (ahnlich den Kernen 
Taf. II, 1 —10). An den runden Neurogliazellen sind yielfach die Zell- 
grenzen nicht ersichtlich, bei vielen jedoch ist der Saum der Zelle durch 
eine verdickte Grenzlinie angezeigt (wie Taf. I, 17). Die Gliakornchen¬ 
substanz ist durchgehends vermehrt und an der Oberflache der Zelle oder 
auch in der Nahe des Kernes, und zwar hier zu Haufchen angesammelt. 
Manche seltene Stutzgewebszellen sind damit ganz angepfropft (Taf. II, 11). 
Auch hier sind protoplasmatische Zellfasern nur ausnahmsweise zu sehen. 
Die Weigertscheu Gliafasern sind jedoch in der Markleiste stellenweise 
ausehnlich vermehrt. Wahrend hier ziemlich viele zwergartige, runde 
Zellen getroffen werden, linden sich auch sehr grosse, wohlgenahrte Glia¬ 
zellen, welche nur ganz vereinzelt protoplasmatische, dagegen aber reicli- 
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liche Weigertsche Fasern erkennen lassen (ahnlich Taf. I, 19, welches Bild 
jedoch Tom Fall IX stammt). In der Nachbarschaft der Gef&sse sind ortlicli 
ebensolche hyperplastische and hypertrophische, gefaserte Gliazellen wahr- 
znnehmen. Gliaelemente mit m&chtig geschwellfcem Kern und plumpem, 
kornig zerfallendem Leib (Taf. II, 8) sind zwar vorhanden, aber ftusserst rar. 

Die hier vorfindlichen histo-pathologischen Storungen sind 
zwar nicht ganz gleich, aber in vielen Dingen ahnlich den bisher 
beschriebenen Fallen von jugendlicher Verblodung. Wir finden 
die mittleren und kleinerenGliakernelebhaft blau gefarbt 
und vielfach versehen mit einem Kernkorperchen, das alle 
iibrigen an Grosse weit uberragt. Die grosseren, hellen 
Neurogliakerne sind seltener, und die ganz grossen, den 
homogen veranderten Zellen angehorigen sind nur ganz ausnahms- 
weise vorhanden. Die Grenzen des protoplasmatischen 
Zellleibes sind zum grossen Teil unsichtbar, in vielen 
Zellen jedoch anscheinend durch vermehrte, an der Ober^ 
flache angesammelte Gliakornchensubstanz bandar tig 
verdickt. Die Gliakornchensubstanz ist vermehrt, etwas 
grobkorniger als gewohnlich und entweder zu Haufchen 
in der Umgebung der Kerne oder als breiter Zellsaum 
an der Oberflache der Zelle angesammelt. Manche Zellen 
sind davon ganz erfiillt. Zwergartige Gliaelemente sind 
in den untersten Rindenschichten und im Gebiete der Markstrahlen 
vorfindlich. Die protoplasmatischenAusliiufer der Gliazellen 
sind, abgesehen von den sichelformigen Trabantzellen und von 
ganz vereinzelten Zellen in der Markleiste, nicht zu beobachten. 
Hier trefifen wir Zellen, welche aussergewohnlich gross 
sind und vermehrte und vergrosserte protoplasraatische 
Auslaufer tragen. Diese sind zwar nicht immer, aber zumeist 
versehen mit langen Weigertschen Fasern. Als ausserste 
Ausnahme finden sich auch Zellen, welche den homogeni sierten 
ganz ahneln, aber schon einer kornigen Umwandlung ver- 
fallen sind. 

Dieses mikroskopische Bild weicht von den fruheren be- 
sonders dadurch ab, dass in der Markleiste an einzelnen Glia¬ 
zellen protoplasmatische Fasern beobachtet werden konnen, und 
dass auch an Trabantzellen ganz vereinzelt protoplasmatische 
Fortsatze angedeutet sind, welche nicht die gewohnliche Sichel- 
form der Zelle bilden helfen, sondern sich in das Parenchym 
herein erstrecken. Ein weiterer abweichender Befund liegt darin, 
dass auch Begleitzellen zu sehen sind, welche zwei oder mehrere 
Faserfortsatze gegen die Oberflache der Nervenzelle schicken. 
Auf diesen Befund hat schon Alzheimer hingewiesen. Wahrend 
in diesem Fall die Dauer der Krankheit nicht festgestellt 
werden kann, zeigt der folgende einen ausgesprochen chronisch 
langsamen Verlauf. 

(Schluss im aachsten Heft.) 
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Aus der psychiatrischen und Nervenklinik der Universitat Leipzig 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Flechsig). 

Beitrage zur Kenntnis der Grosshirnfaserung 1 ). 

(DegenerationspathologischeUntersuchungen bei HerderkrankuDgeii 
im sensorischen Sprachgebiet.) 

Von 

Privatdozent Dr. F. QUENSEL, 

II. Arzt der Klinik. 

(Hierzu Tafel III—XX.) 

(Fortsetzung.) 

Wenden wir uds nun zu den son&t in das Gebiet der Zentral- 
ganglien und des Hirnstammes absteiuenden Degenerationen, so erhalten 
wir yon oben herab folgendes Bild. Dicht fiber dem Anschnitt des obersten 
Putamen nuclei lentiformis prasentiert sich der zur inneren Kapsel 
strebende Stabkranz (Scbnitt 161 — 154) intakt bis hinten an und hinter die 
laterale Flfiche des Schweifes des Nucl. cuudatus. Ca. 1 cm hinter diesem 
dringt, wie geschildert, der Herd durcb bis zum Ventr.kel. Seine vordere 
Wand grenzt unmittelbar an erbaltenc Stabkranzfasern. Diese rficken ab- 
wfirts von Scbnitt 153 ab allmahlich vor den Schwanz des Nucl. caudatus in 
don oberen retrol en tikularen Toil der inneren Kapsel binein. Hier sebliessen 
sicb diesen, der Taststrahlung zu den Zentralwindungen und der Randwindung 
(Gyr. limbicus) angeborigen Stabkranzfasern von der Seite her die erhaltenen 
Fasern der Horstrahlung an. Zwischen dein Stabkranz und dem Herde dagegcu 
wird ein ab warts immer breiterer Gewebsstreifen frei, der, sonst vol lig degeneriert, 
nur ganz zarte, blasse, atrophisebe Fasern enth&lt. Von Schnitt ca. 148 ab, 
noch klarer mit Schnitt 142, beginnt sicb diese Degeneration in den nun- 
mebr aufgehellten retrolentikulfiren Teil der inneren Kapsel einzusenken. 
Sie hftngt zentripetal somit zusammen nacb oben mit einer Zerstorung des 
bintersten Stabkranzes zur Randwindung, vielleicht auch der binteren Zentral- 
windung, nach hinten mit einer Zerstorung des Sagittalmarkes und lateral 
mit einer Faserunterbrechung im Mark der I. Temporalwindung. Von 
welchen Gebicten dieselbe im einzelnen abzuleiten ist, lasst sich daher nur 
ffir gewisse Teilo und auch nur mit annahernder Sicberheit bestimmen. Von 
Schnitt ca. 135—130 abw&rts nimmt die Degeneration den ganzen retrolenti- 
kulfiren Teil der Capsula interna ein. Erst in den untersten Partien fullt sich 
derselbe wieder mit Fasern an, wo solche yon 113 ab allm&hlich, stfirker von 
Schnitt 106,aus dem erhaltenen Teil des Sagittalmarkes von hinten und unten her 
eintreten. Schnitt ca. 103 ist das ganze Areal wieder mit blauen Fasern er- 
fulit. Aber auch abw&rts und noch bis in den infralenlikulfiren Kapselanteil 
bineiu finden wir streckenweise eine mebr oder weniger starke Aufhellung, 
die der partiellen Zerstorung der untersten Sehstrahlungslagen bezw. an- 
liegender Fasern entspricht. — Aber auch oberbalb in dem degenerierten 
Teile fehlen Fasern nicht g&nzlich, vielmehr finden sich bier in alien 
Hdhen atrophische, dfinne una zartblaue Fasern, zum Teil in ziemlicb reich- 
licher Zahi. 

Wenn nun auch fiber die Horkunft der Fasern ein vollkommcner Anf- 
schluse nacb Lage des Falles nicht zu gewinnen ist, so geben uns doch die 
Endigungen der Degeneration und die Beziebung zu benaebbarten erhaltenen 
Fasern fiber die Bedeutung einigen Aufscbluss. 

Vom ersten Beginn der Aufhellung in der Capsula an ist als End* 
station eines Teiles der Degeneration zu erkennen das Pulvinar tbalami 
optici. Eine Aufbellung in demsclben findet sich von Scbnitt ca. 152—98 
und 97. Ganz oben, wo noch die ganze retrolentikulare innere Kapsel mit 
Fasern ausgeffillt ist, betrifft diese nur einen schmalen binteren Streifen, 
welcher, dem Nucleus caudatus medial angeschlossen, obne klare laterale 
Verbindung sicb unter dem Stratum zonale in das Pulvinar hineinzieht. Eine 


Digitized by <^.OOQLe 



Quod 861, Beitr&ge zur Kenntnis der Grosshirnfaserung. 167 

deutliche, immer breitere, mit der degenerierten inneren Kapsel in klarem 
direkten Zusammenhang stehende Aufhellang finden wir abw&rts von Schnitt 
ca. 142—137, Von bier an erscheint das ganze Pulvinar binter dem im 
ganzen intakten dorsolateralen Kern und bis anf das der Stria cornea 
angeschlossene Stratum zonale &usserst faserarm. Zum Pulvinar gelangen 
aus der inneren Kapsel nur sehr dunne, atrophische Fasern, welche zum Teil 
offenbar dem atropnischen Teil des Sagittalmarks angehoren, zum Teil wohl 
auch aus der I. Temporalwindung, zumal der temporalen Querwiudung bier- 
her gelangen konnten. Eine klare Scbeidung zwiscben Stratum internum 
and externum des Sagittalmarkes ist hier vor dem Herde kaum zu macben. 
Immerhin erscheint der innere Teil, d. h. die sekundfire Sehstrahlung, im 

f anzen degeneriert, w&hrend die atrophischen Fasern wesentlich im seitlicben 
eile, dem Areal der sekundaren Sehstrahlung, gelegen sind (Schnitt 135 
bis 114). Das Wernickescbe Feld ist oben vollig degeneriert und bildet 
sicb erst wieder aus mit Schnitt 113 dureh das Eintreten erbaltener Seh- 
strablungsfasern. Diese gelangen aus den medialen Sagittalmarkspartien in 
den binteren Teil dieses Feldes. Von Schnitt 106 ab fullt sich bis zu 
Schnitt 99—98 auch der vordere Teil allm&hlich mit wohlerhaltenen Fasern, 
die zum Teil auch in den hinteren und ausseren Teil des Pulvinar gelangen. 
Medial und vor denselben bleibt die starke Aufhellung und Degeneration im 
Pulvinar noch erkennbar auch nach dem Anschnitt des Corpus geniculatum 
externum (98), vor diesem gelegen. Sie reicht hier noch bis Schnitt 96 heran 
an das Corpus geniculatum internum und den vorderen Vierhugel. 

Ein zweiter Endzug, der sich aus der allgemeinen Degeneration der 
retrolentikul&ren inneren Kapsel loslost, ist das Turksche Bun del. Wir 
sehen es zun&chst von Schnitt ca. 183—128 abw&rts sich als einen in den 
hinteren Schenkel der inneren Kapsel vorstossenden Zipfel ausbilden. Von 
Schnitt 124 ab ist es schon zierolich deutlich von der dahinter zum Pulvinar 
ziehenden Degeneration abgelost. Insbesoodere auf den tieferen Schnitten von 
116 abw&rts sieht man deutlich,dass ausder oder unterder zerstorten I.Temporal¬ 
windung hindurch eine Degeneration in das Turksche Bundel eintritt. 
Dieselbe bildet auch nach dem Wiederauftreten der Sehstrahlungsfasern von 
Schnitt 113 ab einen gegen diese sehr scharf abgegrenzten Degenerationszug 
aus der I. Temporalwindung zum Turkschen Bundel bis Schnitt 98 herab. 

Sein hinterer Rand wird medial, schon von Schnitt 124, gebildet dureh 
die erhaltenen Fasern der Zona reticulata. Dureh deren Anlagerung an den 
erhaltenen vorderen Teil des Wernickeschen Feldes in den unteren Schnitten 
von 103 ab wird es vollig abgeschlossen und nimmt nun im hinteren, lateralen 
Teil der inneren Kapsel vollig Lage und Gestalt an, die es auch sp&ter im 
Hirnschenkelfuss bewahrt. 

Von Schnitt 98 abw&rts erhS.lt es anscheinend wieder einen neuen 
Zuzug erhaltener Fasern, welche sehr fein und in unseren Pr&paraten dureh 
br&unliche F&rbung ausgezeichnet aus dem infralenticul&ren Teil der inneren 
Kapsel heraufsteigen. Dieselben lagern sich der Degeneration von hinten 
und aussen an. Dann bildet die letztere von Schnitt 93 abw&rts nur einen 
schmalen, das laterale J /s des Hirnschenkelfusses seiner Hohe nach durch- 
setzenden Streifen, lateral von den genannten feinen Fasern abgeschlossen. 
Weiter abw&rts im Hirnstamm wird die Sonderung weniger scharf. Immerhin 
kann man die Degeneration des Tfirkschen Bundels abw&rts verfolgen in 
den lateralen Teil des Bruckenfusses bis etwa zur Hohe dos Abduoenskerns. 
Dieselbe ist sehr hochgradig, aber nicht total, da sich im basalen Teil noch 
immer deutliche, wennschon sehr atrophische Markfasern finden. 

Vou weiteren Endpunkten der Degeneration aus der inneren Kapsel 
sind noch zu berucksichtigen die Kniehocker, der Thalamus und die Vierhugel. 
Wie wir sehen, ist vor dem Herde das Sagittalmark degeneriert bezw. atrophiert 
vollkommen bis^Schnitt 113, partiell auch noch weiter herab. Hier ist bis 
113 abw&rts eine Scheidung zwischen primarer und sekund&rer Sehstrahlung 
einigermassen zu machen. Es ist schon oben ihrer Beziehungen zum Pulvinar, 
zu dem ausser der Degeneration der sekund&ren Sehstrahlung auch atrophische 
Fasern der primaren gelangen, gedacht worden. Fasern der letzteren steigen 
nun auch im Wernickeschen Felde herab zum &usseren Kniehocker. 
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Wie schoo geschildert fullt sich dasselbe zuerst hinten mit den Ton Schnitt 118 
ab einbiegenden erhaltenen Sehstrahlungsfasern, dann allmahlich auch vorne 
mehr und mehr, je breiterder erhaltene Sehstrahlungsanteil wird (Schnitt 106 
bis 98). Immerhin ist hier der yordere Teil des Feldes erheblich heller, 
atrophischer als der hintere. Der Kniehocker selbst ist geschnitten yon 
Schnitt 98—85. Er wird von yorne medial und von unten lateral her 
umgriffen yon den dunkelblauen Fasern des wohlerhaltenen Nervos opticus. 
Gegen den iusseren Kniehocker der rechten Seite (96—84) erscheint er von 
vorne nach hinten zusammengedruckt, von etwas unregelmkssiger Gestalt, 
ca. s /g so gross. Die Opticus-Kapsel ist gut erhalten, die Lamellen noch zum 
Teil ziemlich gut erkennbar. Dagegen ist das feine Fasernetz im Innern 
erheblich vermindert. Ueber die Zellen lasst sich nach den Palpr&paraten 
nichts sicheres aussagen. — Wir sehen nun weiter vom Schnitt 98 ab auch 
von lateral und von unten her Sehstrahlungsfasern in einem breiten Felde 
zum Kniehocker heranziehen. Da aber auch unten die Sehstrahlung fast bis 
zuletzt, — die letzte Spitze der Umbiegung vor der Unterhoraspitze ver- 
schwindet erst mit Schnitt 41 —, in ihrem lateralen Anteil uberall mehr 
oder weniger durch den Herd l&diert ist, so ist auch am Kniehocker das 
Sehstrahlungsfeld uberall im vorderen Teile atrophisch und aufgehellt. 
Bemerkenswert ist, dass auch hinter dem Kniehocker noch ein unterer 
lateraler, ziemlich breiter Teil des Pulvinar, bis Schnitt 96, sich sehr stark 
degeneriert erweist. Am besten erhalten auch neben dem Kniehocker ist der 
mittlere Teil des Sehstrahlungsfeldes, der allerdings seine dunkelblaue F&rbung 
nur zum Teil den erhaltenen Sehstrahlungsfasern verdankt, z. T. durch 
ziehenden Fasern, die sich nicht uberall im einzelnen entwirren lassen. 

Yon diesen, z. T. durch den lateralen und absteigenden Teil der Seh¬ 
strahlung durchziehenden Fasern will ich nur kurz erwfthnen die schon 
genannten Fasern aus der infralentikul&ren inneren Kapsel zum Turkschen 
Bundel, im ganzen nach vorn gelegen. Von Schnitt 98 abwftrts hindurch- 
ziehen sieht man die Fasern der Commissura anterior, von Schnitt 87 ab- 
w&rts treten auch solche des Fasciculus uncinatus in r&umlich sehr nahe 
Beziehung. Ausserdem steigen hier auf Fasern aus der Riechgegend und 
wohl auch aus dem Gyrus hippocampi selbst, in dem ja der medialste Ab- 
schnitt der primfiren Sehstrahlung nach hinten zieht. Besondere Erw&hnung 
verdienen endlich auch dicke Fasern, welche von Schnitt 79 aufw&rts au- 
scheinend vom Linsenkern her schr&g durch die retrolentikul&re innere 
Kapsel zum Schweif des Nucleus caudatus hinziehen. Ueber ihr Yerhalten 
soil beim Balken, zu dem sie raumlich in sehr nahe Beziehung treten, noch 
berichtet werden. 

Die Horstrahlung ist mit der temporalen Querwindung und dem 
Ende der I. Temporalwinaung offenbar zum grossen Teile zerstort, absteigend 
z. T. atrophiert, z. T. oflfenbar degeneriert, nur m&ssige vordere Zuge aus 
der Horrinde sind erhalten. Diese mischen sich zun&cnst oben, von Schnitt 
ca. 152—150 abw&rts dem durch das Putamen tretenden ubrigen Stabkranz 
untrennbar bei. Wahrend nun aber der Stabkranz sich hier in der inneren 
Kapsel nach vorn schiebt, steigt die Horstrahlung zunachst ausserhalb des 
Putamen in 2—3 B&ndern welliger Fasern herab. Sie schiebt sich von 
Schnitt 114 abw&rts allmahlich ihrerseits durch das Putamen hindurch, wo- 
bei ihre Fasern in der Capsula externa z. T. sogar recht spitze, nach vorn 
konvexe Bogen beschreiben. Dieselben gelangen in der Capsula interna 
z. T. durch das, z. T. hinter dem Turkschen Bundel hindurch von Schnitt 
ca. Ill ab an den hintersten Teil der Zona reticulata thalami bezw. an die 
vordere Grenze des hier noch grosstenteils nur atrophische Fasern fuhrenden 
Wernickeschen Feldes. Einstrahlungen zum Pulvinar sind jedenfalls nicht 
mit Sicherheit zu erkennen. Auf ihrem Yerlaufe durchkreuzen sie sich hier 
streckenweise schon mit den atrophischen Sehstrahlungsfasern. Erst all¬ 
mahlich legen sich von 106 an, mit dem starkeren Einstrahlen erhaltener 
Fasern letztgenannten Zuges, diese naher an die Horstrahlung an. Immer 
aber bleibt noch auch Schnitt 101—98, wo die Sehstrahlung zum grossten 
Teil erhalten ist, ein vorderer Teil des Wernickeschen Feldes und vor 
demselben bezw. auch vor dem von 98 ab angeschnittenen ausseren Knie- 
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hocker ein Aufhellungsstreifen mit nur sp&rlichen atrophischen Fasern 
erhalten. 

Dieser fuhrt, der Degeneration zum Pulvinar (cf. oben) eng an- 
geschlossen, auf das Corpus geniculatum internum (Schnitt 98—88) zu. 
Dieses ist gegen das der rechten Seite (Schnitt 97—86) in crheblichster 
Weise geschrumpft, von unregelm&ssiger Gestalt. Insbesondere erscheinen 
die allerdings schon norraaler Weise helleren hinteren, oberen, medialen 
Abschnitte an Fasern verarmt. Aus dem Kniehocker entspringen, noch 
klar erkennbar, die Fasern des Brachium conjunctivum corp. quadri- 
gemini posterioris. Sie sind, deutlicher auf den tieferen Schnitten 
(91—89), gegen rechts verschm&lert und atrophisch. Im hinteren Vier- 
hugel selbst babe ich eine Ver&nderung, von einer leichten Aufhollung der 
oberfl&chlichen Schicht abgesehen, nicht deutlich erkennen k5nnen. 

Dagegen ist auch aas Brachium conjunctivum corp. quadri- 

f emini anterioris uber der Oberfl&che des inneren Kniehockers und auch 
oher schon am Pulvinar links (Schnitt 109—97) gegen rechts (Schnitt 107 
bis 96) ausserordentlich verschm&lert, ein Teil seiner Fasern stark atrophiert. 
Eine Aufhellung und Degeneration von hier aus setzt sich noch fort sicher- 
lich auf das oberflachliche, vielleicht auch das mittlere Mark des vorderen 
Vierhugels. 

Ob eine Degeneration oder Atrophie auch aus dem zerstorten Stab- 
kranzanteil der Randwindung in die innere Kapsel gelangt, ist, wie gesagt, 
nicht mit Sicherheit zu ermitteln. Vielleicht ist abw&rts im Thalamus von 
Schnitt 133 — 115 der hinterste Teil des dorsolateralen Kernes etwas auf- 
gehellt. Eine klare Ver&nderung gegenuber der rechten Seite habe ich 
aber weder hier noch an oder hinter aem ventrolateralen Kern, am schalen- 
formigen Korper und dem Centre median feststellen konuen. 

Wenden wir uns nunmehr den Ergebnissen bezuglick Assoziations- 
bahnen l&ngeren Verlaufes zu, so kommt unter diesen zuerst in Betracht 
der Fasciculus uncinatus. In kontinuierlichem Zuge durch den unteren 
Inselpol ist er getroffen von Schnitt ca. 75 ab und zwar mit seinem lateralen 
mehr aufgelost das Claustrum durchziehenden Teile, wfthrend der medialere 
kompakte Teil sich noch untrennbar mit Fasern aus der Lamina perforata 
mischt. Dieser reicht erst von Schnitt 84 aufwftrts, isoliert erkennbar durch 
den untersten Teil der Capsula externa bis zur hinteren Inselgrenzfurche. 
Hinten ist schon von Schnitt 69 aufw&rts der Fasciculus uncinatus mindestens 
zum grossten Teile lateral durch den bis ins Claustrum weit hineinreichenden 
Herd betroffen. Es besteht nur medial unter dem Herde noch ein schmaler 
Faserzug, welcher moglicherweise zum vorderen Teil des Gyr. fusiformis 
gelangt. Die Verh&ltnisse auch der erhaltenen Fasern sind allerdings schwer 
erkennbar, da sich dieselben mit andersartigen Faserzugen (aus der Lamina 
perforata, dem unteren Sehhugelstiel, von Schnitt 75 auf auch der vorderen 
Commissur) eng vermischen. Zur I. und II. Temporalwindung gelangen 
sicherlich keine Fasern des Fasc. uncinatus, wie man sie auf der rechten 
Seite in deren Spitze anscheinend abbiegen sieht, da links diese Windungs- 
stucke durch den Herd ganz zerstort sind. 

Von Schnitt 79 aufw&rts ist der Fasciculus uncinatus jedenfalls hinten 
unter derWurzel der I. Temporalwindung und im hintersten Ende der Insel 
vollig vom Herde unterbrochen. Die Unterbrechung hat offenbar eine Ver- 
minderung seines Umfanges im Gefolge. Vollig degeneriert aber ist er 
nicht. Wir sehen ihn im ganzen unteren Teil (ca. V») der Insel nach vorn 
hin erhalten, wenn auch schm&ler als den der rechten Seite in die dritte 
Stirnwindung ziehen. Das hintere Ende der Fasern liegt zum grossen Teil 
im Claustrum, namentlich dessen hinterer Anschwellung unter der letzten 
Inselwindung. Andere enden quer abgeschnitten am Herde. Diese scheinen 
teils aus der Inselrinde, z. T. aus dem Claustrum, z. T. endlich aus dem 
langen medialen Faserzug zu stammen. Die aufgeloste laterale Partie des 
Fasc. uncinatus ist nach oben hin zu erkennen bis Schnitt 91—94; die 
mediate in der Capsula externa liegende Partie reicht noch hoher hinauf 
und geht ohne scharfe Grenze uber in andere Faserzuge zwischen Schlafen- 
Stirnlappen und Insel (Schnitt 106—109). 
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Der erhaltene Fasc. uncinatus ist aber gegen rechts erheblich ver- 
schm&lert. Seine Endigung im Stirniappen ist nicht im einzelnen klar zu 
zu uberseben. Scbon auf den tiefsten schnitten vor und bei dem Anschnitt 
des Limen insulae als Brucke zwischen Stirn- und Schl&fenlappen sieht man 
eine Yerschmalerung der lateralen Windung der orbitalen Stirnlappenfl&che. 
Aufw&rts gelangen die Fasern des Fasc. uncinatus nach vorn hin offenbar 
zum orbitalen Teil der dritten Stirnwindung vor dem vertikalen Ast der 
Fossa Sylvii. Zweifelhaft sind die Beziehungen zum operkularen Windungs- 
abschnitt (bis Scbnitt 108 ca.), auch zu den lateralen oberen Teilen aer 
Windung lassen sich Fasern nicht mit Sicherheit erkennen. Die Yergleichung 
zwischen rechts und links wird erschwert dadurch, dass die Schnitte im linken 
Stirniappen unten etwas hoher liegen als im rechten (69L = 73Rca.) und 
daher auch der Richtung nach sich nicht ganz entsprechen. Klarer werden 
die Yerhaltnisse bei ubereinstimmenderer Hohe der Schnitte von ca. 77 ab. 
Man erkennt die Yerminderung der Uncinatusfaserung nach vorn hin einmal 
besonders an dem ungleich sch&rferen und helleren Hervortreten der auch 
links weiter als rechts nach vorn zu verfolgenden Claustrumspitze und 
zweitens an der scharfen lateralen Begrenzung des Stabkranzes aus dem 
vorderen Schenkel der inneren Kapsel. Diese ist bedingt durch die Auf- 
hellung der seitlich anliegenden langen inneren Zuge des Fasc. uncinatus. 

Unser Befund erscheint am besten verst&ndlich unter der Annahme, 
dass im Hakenbundel Fasern verschiedener Dignit&t und verschiedener Yer- 
laufsrichtung enthalten sind. Von diesen degeneriert nur ein Teil von tempo- 
ralen Herden aus nach vorn hin, ein grosser Teil zwischen Insel und Claustrum 
einer-, Stirniappen andererseits bleibt dabei intakt, andere Fasern endlich 
ans dem Stirniappen, auch wohl aus Insel und Claustrum, wurden dagegen 
von temporalen Herden her gegen ihren Ursprung atrophieren. 

Kurz zu gedenken ist Bier auch noch der Insel. lhre Rinde ist von 
den untersten Schnitten 66—69 aufw&rts im hintersten Teil der I. Temporal- 
windung angeschlossen, auf ein kleines Stuck direkt vom Herde erweicht. 
Dabei ist das insul&re Gebiet des Riechstreifens eben noch miterhalten, 
dieser selbst erscheint allerdings sehr zart und atrophisch. Von Schnitt 89 
ab greift der Herd auf den hinteren Teil des Gyr. longus insulae fiber, 
Rinde und Mark seiner hinteren H&lfte zerstorend. Yon Schnitt ca. Ill auf¬ 
w&rts beschr&nkt sich die Erweichung allm&hlich auf ein immer kleineres 
Stuck der Rinde gleichzeitig mit dem besseren Erhaltensein der I. Temporal- 
w indung. Von Schnitt 128 bis zu 150 hiuauf findet sich wesentlich nur eine 
herdartige Rarefizierung in der Capsula externa unter der letzten Insel- 
wiudung. Dann erscheint die Insel auf eine kurze Strecke ganz intakt. 
Yon Schnitt 164—176 treten in der Rinde im Anschluss an die entsprechenden 
Ver&nderungen im Gyr. supramarginalis wieder einige Herdchen auf. Der 
letzte Rindenanschnitt im hinteren Inselteile schwindet mit 180 aus den 
Schnitten. 

Abgesehen von den hierdurch gesetzten Veranderungen,sind die eigenen 
kurzen und etwas langeren Assoziationsbahnen zwischen den einzelnen Insel- 
windungen und von den vordersten Gyri breves zur III. Frontalwindung zwar 
stark atrophisch, aberdoch erhalten. DieAtrophie ist rechts erheblich schw&cher 
als links; der vordere untere Teil der Insel zeigt einen ausgesprochenen 
Etat crible. Die Assoziationsbahnen zur I. Temporalwindung und zum Gyr. 
supramarginalis sind entsprechend der in diesen vorhandenen Zerstorung, 
wio schon erwahnt, nur ganz minimale. 

Unter der Insel hin verlaufen in der Capsula externa nun in ganzer 
Hohe sagittale Fasern, die man, wenn auch nicht einzeln, so doch als 
Bundel unter der ganzen Insel der L&nge nach von hinten nach vorn ver- 
folgen kann. Wir haben solche fur den unteren Teil als Fasern des Fasc. 
uncinatus in Anspruch genommen. Yielleicht gehort ein Teil demselben 
auch noch zu in Hohen, wo er nicht mehr als deutlich kompakter Zug er- 
kennbur ist. Ein Teil ist offenbar anzusehen als langere intrainsul&re 
Assoziationsbahnen, auch wird der Lauf dieser Fasern vorn und hinten 
durchkreuzt durch die sehr reichlichen kurzen Bogenfasern von den vordersten 
Inselwindungen zur III. Stirnwindung und rechts zumal von der letzten Insel- 
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zur I. Schlafenwindung. Von besonderer Wichtigkeit scheinen aber in den 
hoheren Ebenen Fasern, welche wieder eine direktere Verbindung zwiseben 
Stirn- und Schlafenlappen darstellen und als untere Etage des Fasci¬ 
culus arcuatus anzusehen sind. Uebrigens verlaufen alle genannten Fasern 
im lateralen Teil der fiusseren Kapsel, dem Claustrum angeschlossen und 
zum Teil durch dasselbe; mitj den dem Putamen unmittelbar anliegenden, 
die z. T. aus dem Stabkranz stammen, haben sie nichts zu tun. 

Geht man nun aus von den Verhaltnissen der intakten rechten Hemi- 
sphare, so sieht man die Hauptmasse dieser Fasern von Schnitt ca. 114 
ab aufwarts sich sammeln zwischen dem durch die hinteren Putamen- 
spitzen kindurchgetretenen Stabkranz einer-, dem Mark der letzten Insel¬ 
windung bezw. der hinteren Inselgrenzfurche andererseits und hier nach 
vorn senrag abgeschnitten enden. Einzelne lo8en sich wohl auch hier schon 
nach vorn ubertretend ab, die Hauptmasse dagegen schiebt sich aufsteigend 
nur allm&hlich nach vorn, Schnitt 127 bis unter die hintersten Gyri breves, 
noch weiter von ca. 157—140, wo allm&hlich immer starkere Faserzuge in die 
seitliche Grenzschicht des vorderen Sehhugelstiels bezw. des Stabkranzes 
aus dem vorderen Schenkel der inneren Kapsel iibertreten, von Schnitt 151 
bis ca. 164 als ein mehrere Millimeter breites, klar sichtbares Band. Nur 
in gerinufugiger Weise werden sie durch einige minimale periarterielle Rare- 
fikationsheracnen mit beeintr&chtigt. Nach vornhin sieht man nun einzelne 
Fasern hier anscheinend mit den kurzen, sehr reichlichen Bogenfasern der 
vorderen Inselwindung in das Mark der III. Frontalwindung abschwenken, 
z. T. mischen sie sich medialw&rts mit dem hier lateral audadenden Stab¬ 
kranz, so dass eine weitere Verfolgung nach vorne nicht wohl moglich ist. 
Von Schnitt 157 aufw&rts werden sie durch den Stabkranz der vorderen 
Zentralwindung so uberlagert, dass ihre Verfolgung nur noch bis zur vorderen 
Grenze des Fusses derselben erfolgen kann. Der Anschein, als gelangte ein 
Teil derselben von 164 aufwarts gegen die Markleiste der II. Frontalwindung, 
lasst sich jedenfalls nicht mit Sickerheit bestatigen. 

Am hinteren Ende dieses Faserzuges tritt mit dem Verschwinden der 
Querwindungswurzel von Schnitt 152 aufwarts bis gegen 164 der Stabkranz 
an die Rinde der Fossa Sylvii bezw. der oberen Inselgrenzfurche so nahe 
heran, dass er hier die Fasern des Fasciculus arcuatus nach hinten gegen 
den Gyrus supramarginalis und angularis im wesentlichen abschliesst. Dessen 
Areal verbreitert sich hinten erst allmahlich wieder, wo der Supramarginalis 
mit der Capsula externa verschmilzt, von Schnitt 170 ab. 

Aufw8,rts schliessen sich ohne Grenze. gleichlaufende Fasermassen an, 
auf die ich zuriickkomme. Ein sicheres Urteil iiber den hinteren Ursprung 
der Fasern lasst sich fur die gesunde Hemisphere nicht gewinnen. Dem 
Anschein nach kommen sie aus der I. und II. Temporalwindung und dem 
unteren Stucke des Gyrus supramarginalis. 

In der linken Hemisphere sind nun zwar auch in den gleichen Hohen 
einzelne homologe, langs verlaufende Fasern in der Capsula externa zu er- 
kennen, aber uberall nur in sehr sparlicher Zahl. Es kommt dabei auch 
besonders in Betracht, dass hier von Schnitt 111 aufwarts ein Herd im 
Putamen liegt, welcher von Schnitt 116—146 auch die aussere Kapsel er- 
reicht und stellenweise mehr oder weniger zerstort. Ausserdem greift 
der grosse Herd hier, wie beschrieben, auf die hinterste Inselwindung uber 
und fuhrt mindestens noch bis Schnitt 142 hinauf zu einer Veranderung auch 
im hintersten Teil der ausseren Kapsel, wennschon die Rarefikation der 
Hauptsache nach ausserhalb derselben gelegen ist. So sehen wir denn noch 
bis Schnitt 127 hinauf nur einzelne derartige lange Sagittalfasern, welche im 
wesentlichen langere Verbindungsfasern zwischen verschiedenen, etwas weiter 
voneinander abstehenden Inselwindungen bilden. Zur klaren Ausbildung 
eines Bundels zwischen Stabkranz und letzter Inselwindung kommt es uber- 
haupt kaum, erst von Schnitt 137—139 treten mit dem besseren Erhaltungs- 
zustand der temporalen Querwindung etwas reichlicher Fasern auf. Gleich- 
wohl ist bis hinauf zu Schnitt 167 dieser Faserschwund in der unteren Etage 
des Fasciculus arcuatus durch Vergleichung mit der rechten Seite direkt er- 
kennbar, auch wo die aussere Kapsel selbst direkt von primaren Verande- 
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rungen nicht beruhrt wird. Nach vornhin lasst sich die Degeneration ausser- 
dem auch noch erkennen an dem klaren Hervortreten des vorderen Claustrum- 
endes und der Verschmalerung des Feldes lateral vom Stabkranz aus dem 
vorderen Schenkel der Capsula interna, welche diesen mit lateral noch 
scharferer Begrenzung als rechts hervortreten lasst. 

Die Herkunft aer erhaltenen Fasern lasst sich nun zwar auch links 
nicht im einzelnen mit Sicherheit ermitteln, es kann aber keinem Zweifel 
unterliegen, dass dieselben nur dem erhaltenen Rest der temporalen Quer- 
windung und der letzten Inselwindung entstammen konnen, da hinter, uber 
und unter diesen alle Windungen mit Mark und Rinde zerstort sind. 

Die Abgrenzung einer oberen Etage des Fasciculus arcuatus 
hat selbstverstftndlich bei den fliessenden Uebergangen nur einen relativen 
Wert. Dieselbe ergibt sich auf Horizontalschnitten durch das Vordringen 
des Stabkranzes durch und uber das Putamen, wobei diese Assoziationsfasern 
nach seitlich verdrangt im Operculum von den der Capsula externa an- 
gehorigen einigermassen abgetrennt werden. Einer obersten Lage ist bei 
Schilderung der Sagittalschnitte (Fall E) zu gedenken, auf Horizontalschniten 
erhalt man uber diese keine hinreichende Auskunft. 

Auch fur das Studium der gedachten oberen Etage liegcn nun die 
Verhaltnisse in diesem Falle nicht oesonders gunstig. Gehen wir auch hier 
von der intakten rechten Hemisphftre aus, so sieht man von Schnitt 170 auf¬ 
warts allmahlich wieder eine Zunahme der unmittelbar am Aussenrande des 
Stabkranzareals nach vorn verlaufenden Sagittalfaserzuge, die dem allgemeinen 
Zuge nach vom hinteren Abschnitt des Gyrus angularis bis unter den Fuss 
der vorderen Zentralwindung zu erkennen sind. Der vordere Endpunkt 
dieses Faserstromes bleibt auch aufwarts von Schnitt 183 der gleiche, wfcnrend 
der hintere hier unter dem oberen Gyrus supramarginalis (entsprechend links 
Sin. s) zu liegen scheint. Weiter hinauf noch verdeckt der Zentralwindungs- 
stabkranz bezw. die Sehstrahlung im weiteren Sinne wieder die Verhaltnisse. 
Sagittalfasern laufen von hinten her noch gegen dessen Areal, ob dieselben 
aber durch dasselbe hindurch oder daruber hinweg verlaufen, lasst sich nicht 
erkennen. 

Links linden wir auch von 170 aufwarts am Uebergang der Capsula 
externa in das Marklager des Operculum neben dem Stabkranz eine Sagittal¬ 
fasern kaum noch enthaltende Aufhellungszone, die nach oben eher noch 
deutlicher wird. Diese reicht nach vorn bis unter die vordere Zentral- 
windung. Sie ist zu beziehen einesteils auf den Ausfall kurzer Assoziations- 
bahnen aus dem an der Basis durch Herdchen ergriffenen Gyrus supra¬ 
marginalis (Sj), andernteils auf den l&ngerer Sagittalfasern, denen der rechten 
Hemisphere entsprechend, die links mit der totalen Zerstorung des hinteren 
Supramarginalis (S 2 ) und des Gyrus angularis (Ai, 3 u. 4) vollkommen ans- 

f efallen sind. Die noch vorhandenen Sagittalfasern sind offenbar solche 
urzeren Verlaufes. Die gleichen Verhaltnisse linden sich auch im oberen 
Supramarginalis ( 840 . 5 ) ganz oberhalb der Insel. Der Herd dringt hier 
zwischen S 4 u. 6 bis in den Stabkranz vor bis Schnitt 197. Es findet sich 
dann lateral vom Stabkranzareal eine starke Aufhellungszone unter S 4 , der 
hinteren (Cp*) und vorderen Zentralwindung (Caj), die bis an den vorderen 
Rand der Basis letzterer zu verfolgen ist. Die Bogenfasern unter dem 
Sulcus centralis Rolandi bilden einen sich medialwarts gegen das kompakte 
Stabkranzareal hin vorscbiebenden dunkelblauen Keil, welcher von Schnitt 
190 aufwarts das bald uberhaupt vcrschwindende Degenerationsfeld unter 
der vorderen Zentralwindung vollig von dem der hinteren scheidet. 

Erst von Schnitt 197 aufwarts linden sich Faserzuge zwischen der 
hinteren Zentralwindung, der Rinde der Intcrparietalfurche unter S4 u. 6 und 
dem oberen Scheitellappchen. Das ganze Gebiet erscheint zentral etwas 
aufgehellt, doch sind diese Veranderungen gegenuber der auch sonst im 
Genirn vorhandenen Atrophie nicht besonders hervorgehoben. 

Sehr wenig zu sagen ist uber etwoige lange Assoziations- 
bahnen zwischen Occipital- und Temporallappen. Der Herd zer¬ 
stort namentlich den Schlafenlappen so weitgehend, dass die auf den Aus¬ 
fall horizontaler Assoziationsfasern zu beziehende Degeneration im Hinter- 
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hauptslappen sehr wohl im wesentlichen auf relativ kurze Bahnen bezogen 
werden konnte. Ebenso liesse sich die Aufhellung im Gyrus temporalis III 
und fusiformis moglicherweise schon durch den Ausfall kurzerer, in die 
genannten Windungen absteigender Bahnen aus der II. und 1. Temporal- 
windung nnd dem hinteren unteren Angularis hinreichend erklSren. 

Als ein Fasersystem besonderer Stellung ist zu erw&hnen noch der 
sogenannte Fasciculus nuclei caudati. Aufschlusse uber denselben er- 
halten wir links aufwarts von Schnitt 164, d. h. von der Horizontal ab, in 
welcher der Herd aus dem Balkenareal lateral und hinten vom Ventrikel 
sich zuruckzieht. Wir sehen hier eben in diesem erhaltenen Balkenareal 
lateral, auch hinten lateral vom Seitenventrikel ziemlich reichlich feine Mark- 
fasern auf eine lange Strecke sagittal verlaufen. Die medialsten dieser 
Fasern ziehen nach vorn gegen das hintere Ende des Seitenventrikels, wo 
sie unter dem Ependym quer abgeschnitten aufhoren. Die lateraleren ge- 
langen im Balkenareal und nur zum Teil ein wenig daruber hinaus lateral- 
w&rts streuend durch den Stabkranz nach vorn. So weit man ihren Yerlauf 
uberhaupt verfolgen kann, sieht man sie dann in die den Nucleus caudatus 
umgebende feine Markkapsel und wohl in den Nucleus caudatus selbst ein- 
strahlen. 

Das hintere Ende der Fasern ist schwer zu erkennen, die medialsten 
scheinen gegen die Rinde der Parietooccipitalfurcbe abzuschwenken, die 
lateraleren treten in die 1. Occipitalwindung ein. Ob solche auch in die 
Uebergangswindung zum oberen Angularis (A fi ) oder zwischen der II. Occipital¬ 
windung und dem unteren Angularis (A*i), bezw. in erstere (OmO mit ge- 
langen, lasst sich bei der weitgehenden Zerstorung des Markes unter diesen 
durch den Herd nicht entscheiden. 

Nach aufw&rts sind gleiche Fasern zu erkennen noch bis zum Schwinden 
des Nucleus caudatus (183), allerdings werden sie schon von Schnitt 179 ab 
hinten durch die hier uber den Bidken wegtretenden Stabkranzfasern zum 
Gyrus fornicatus ubordeckt. Von 183 aufwarts lassen sie sich unter diesen 
gar nicht mehr klar unterscheiden. 

In den gleichen Hohen der rechten Hemisph&re sind die Fasern eben- 
falls wegen der hier vorhandenen sehr reichlicnen Balken- und Stabkranz- 
fasermengen nicht zu erkennen. Dagegen sieht man abwarts sehr klar den 
Balken an der ganzen lateralen Seite des Seitenventrikels von feinen Fasern 
ausgekleidet, welche, durch diesen hindurchtretend, innen eine sagittale 
Ricntung zum Nucleus caudatus hin annehmen. Erst von Schnitt 100 ab 
lasst sich uber ihr Verhalten nichts mehr ermitteln, da gerade hier der 
innerste Rand des Ventrikels in den Schnitten sehr gerissen, der Zug daher 
nicht mehr im Zusammenhang zu verfolgen ist. Feine sagittale Fasern sieht 
man bis zum Ende des Ventrikels hinab, an dessen Rand sie verlaufen. 
Offenbar aber handelt es sich gar nicht um einen scharf umgrenzten Faserzug, 
sondern ein weit verbreitetes Fasersystem, das die Rinde mit dem Nucleus 
caudatus in Verbindung zu setzen scheint. 

Auf der linken Seite dringt abw&rts von Schnitt 164 der Herd 
durch das Tapetum hindurch bis an den Seitenventrikel vor und zer- 
sturt damit auch die Fasern des Fasciculus nuclei caudati. Wir linden hier 
hinter dem anscheinend auch verschm&lerten Sclrweif des Nucleus caudatus 
am Ventrikel einen vollig faserfreien Streifen medial vom Tapetum. Erst 
von Schnitt 151—134 treten in dessen vorderster Spitze sparliche feine 
Fasern auf, die moglicherweise dem erhaltenen Restchen der I. Temporal- 
windung und des Gyrus supramarginalis zugeordnet sind. Unter den total 
zerstorten 'Windungen fehlen sie vollkommen. Erst von Schnitt 133, wenn 
sich der Herd auch unten wieder aus dem Tapetumareal zuruckzuziehen be- 
ginnt, werden dieselben allmahlich ein wenig reichlicher. Von Schnitt 114 
bis 109 ab schliessen sich denselben allm&nlich auch nach hinten medial 
von der hier intakten Sehstrahlung i. w. S. erhaltene Fasern an. W&hrend 
man aber vorn die Elemente des Fasciculus nuclei caudati von denen des 
Tapetum, mit welchen sie sich fast rechtwinklig krenzen, uberall wohl unter¬ 
scheiden kann, ist dies hinten im Gyrus fusiformis nicht moglich, da die 
Durchkreuzung mit Balkenfasern und solchen wahrscheinlich anderer Be- 
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deutung unter einem sehr spitzen Winkel erfolgt und eine klare Trennung 
nickt zul&sst. Eine bessere Uebersicht ist auch noch weiter abw&rts nicht 
zu gewinnen. Jedenfalls ist auch in diesen tiefen Ebenen der Fasciculus 
nuclei caudati links gegen rechts hochst faserarm. 

Zu gedenken ist endlich noch der Commissurenfasern und darunter in 
erster Linie des Balkens. Er ist durch den Erweichungsherd sehr erheb- 
lich mit ergriffen. Es sind in der linken Hemisphere eine Keihe von 
Windungen zerstort, mit ihnen die TJrsprungsst&tten von Balkenfasern, die 
demnach degeneriert sind, und zwar offenbar bis in die rechte Hemisph&re 
hinein. Die zu diesen Windungen gerichteten Fasern sind rechts sicntlich 
atrophiert. Ausserdem aber dringt der Herd auch noch stellenweise in das 
kompakte Balkenareal ein. Er gibt somit wieder Anlass zu Degenerationen, 
die nunmehr sowohl nach rechts wie nach links hin gerichtet sind. 

Die obersten Anschnitte von ca. 197, 196 ab lassen denselben mit 
Stabkranzfasern gemischt nicht erkennbar affiziert erscheinen. Ein kin res 
Degenerationsfeld finden wir erst in Schnitt 183, wo der uberstromemle 
Stabkranz des Gyrus fornicatus sich nunmehr hinter don Anschnitt des 
Balkenkorpers zuruck zieht. Dasselbe betrifft als dreieckiges Feld die 
hinterste Spitze des ovalen linksseitigen Balkenfeldes gerade in der Hohc 
des obersten Yentrikelanschnittes. Es l&sst sich mit Sicherheit beziehen 
auf die unmittelbar angrenzenden zerstorten Abschnitte des Gyr. angularis 
und supramarginalis (S 4 u. 6, As, 4 u. b). In dem sehr stark aufgehellten 
Felde finden sich aber immer noch reichlich feine atrophische Fasern. Schon 
von Schnitt 180 ab ist hinter dem degenerierten ein erheblich besser erhaltenes 
Balkenstuck geschnitten, das hintere Splenium, welches liier die obersten 
Fasern des zum grossen Teil erhaltenen Forceps aufnimmt. Sonst ist zirka 
das ganze hintere Viertel des Balkenkoimerschnittes aufgehellt. 

Von Schnitt 174—167 greift der Herd von lateral her direkt auf das 
Balkenareal selbst fiber. Er zerstort dabei einen lateralen Anteil des Forceps 
hinter dem Seitenventrikel, ebenso das ganze Tapetum mit Ausnahme eines 
kleinen vorderen Stuckes, welches von Schnitt 170—167 unmittelbar hinter 
dem Ende des Seitenventrikels dieser Horizontalen in den Balkenkorper 
ubertritt. AbwSrts zieht sich dasselbe vor dem hier auch die laterals Wand 
des Ventrikels bis auf eine dunne Gewebsschicht mehr und mehr zerstorenden 
Herde nach vorn und erscheint allenthalben als ein kurzer Tapetumstreifen, 
hinter dem Schweif des Nucleus caudatus, unmittelbar unter dem Abschnitt S 3 
des Gyr. supramarginalis bezw. der Wurzcl der tcmporalen Querwindung 
gelegen. 

Das erhaltene hintere Feld im Splenium gehort dem Forceps major 
an, der sich hier links von Schnitt 155—150, recnts von Schnitt 140 durch 
eine, auf das tiefer liegende Hinterhorn zuleitende ependym&re Scheidewand 
in einen lateralen und einen medialen Anteil sondert. Der mediale ist vollig 
erhalten. Von Schnitt 150—146 abwarts wird derselbe links durch die 
Eminentia cnlenrina zu einer dunnen Faserlage ausgedehnt. Der Forceps 
major verliert auf dieser Horizontalen seine Verbindung mit dem Splenium, 
der Forceps minor behalt dieselbe bis Schnitt 139. Das Splenium erscheint 
in dieser tieferen Ebene auch vorn ebenso wie Psalterium und Fornix ganz 
intakt, doch lasst sich gerade hier wegen Unregelm&ssigkeiten im Schnitt 
eine vollig klare Auskunft nicht erlangen. Oberhalb findet sich sowohl 
im hinteren Balkenkorper als auch im Splenium eine wohl erkennbare 
Degeneration. 

Bezuglich des Forceps major ist schon erw&hnt, dass die medialen 
Anteile fast ganz intakt sind. Diese begeben sich zuerst zum Cuneus, 
abwftrts auch zum Occipitalpol. Die lateralen Fasern dagcgen sind in den 
verschiedcnen Hohen wechselnd stark ergriffen. Erhalten sind die obersten 
Fasern zum lateralen Teil der I. Occipitalwindung, von Schnitt 180 aber 
sind dieselben gemeinsam mit den Fasern zur oberen Uebergangswindung A$ 
und zum oberen Angularis zerstort. Ebenso sind weiter abw&rts die Fasern 
zur IT. Occipitalwindung (Dm) und erst von Schnitt ca. 160 abw&rts zu den 
hinteren Teilen (Om 2 ) etwas besser erhalten, desgleichen die zum hinteren 
Teil der III. Occipitalwindung (Oi a ) gelangcnden. Diese zeigen indes 
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wie die Balkenfasern des Occipitahiols und des hinteren Gyrus lingualis 
eine gewisse Rarefikation, die zum Teil wohl zuruckzufuhren ist auf ieichte 
perivaskulSre primare Ver&nderungen ira Balkenstratum von Schnitt 146 
abw&rts, zum Teil wohl aber auch auf den Hydrops des abgeschnurten Hinter- 
hornes. Die vorderen Anteile des Forceps major zur II. Occipitalwindung (Omj) 
sind im wesentlichen zerstort, ebenso die zum vorderen Teil der III. Occipital- 
windung (Oil), und zwar letztere durch einen vom Schnitt 128 ab von vornhcr 
aus dem Tapetumareal in das des Forceps major ubergreifenden Herdzipfel 
und Ver&nderungen im Anschluss an denselben. Zerstort sind auch alle 
Fasern des Balkens zur unteren Uebergangswindung (A2II). Abwarts von 
Schnitt 108 ist der atrophische Forceps derart von den hier erhaltenen 
Sehstrahlungsfasern iiberlagert, dass eine Uebersicht uber seine Verhaltnisse 
nicht mehr moglich ist. 

Der Forceps minor ist ziemlich wohlerhalten zu verfolgen zum Gyrus 
lingualis, zum Gyrus hippocampi, zum medialen Gyrus fusiformis. Psalteriuin 
una Fimbria sind intakt. 

Vollig zerstort ist selbstverstfindlich der Balken des Gyrus angularis 
und supramarginalis links, letzterer mit Ausnahme der vordersten Ab- 
schnitte S3 u. 4. 

Unter diesen Windungen ist durch den Herd auch die Balkenfaserung 
des Schl&fenlappens bei ihrem Eintritt in das vorderste Splenium und den 
hinteren Teil des Balkenkorpers zerstort bis auf das vorderste Stuck. Hier 
liegt der Herd noch Schnitt 140 unter A 21 des Gyr. angularis, Tms u. 4 
der II. und Ts 4 der I. Temporalwindung fast im ganzen Tapetum. Schnitt 130 
verschm&lert er sich in der Tiefe und zerstort das Tapetum nurmehr 
unter Tm 4 . Er zieht sich aus demselben vollig zuruck mit Schnitt 126 
Yon hier abw&rts liegen im geschlossenen Balkenareal des Schl&felappens 
hinten nur noch atrophische Fasern und Degenerationen. 

Yon der Schl&fenlappentapete erhalten sind nur die vordersten Fasern. 
Sie treten, wie geschildert, aus dem hinteren untern Balkenkorperteil dem 
Splenium angeschlossen heraus. Von Schnitt 158 abw&rts treten nun aus 
diesem Areal Fasern heraus und 6trahlen lateral auch abw&rts ein in die 
erhaltenen Reste der temporalen Querwindung. Dies Verhalten bloibt fur 
die vordersten der Fasern erkennbar, wenn auch abw&rts nur in sehr geringem 
Umfange bis Schnitt 107, d. h. solange uberhaupt noch ein Rest Horwindungs- 
rinde erhalten ist. Schon ' hier oben besteht das Areal sonst grosstenteils 
aus atrophischen, gegen den Herd nach links hin ausstrahlenden Fasern. 
Solche sieht man nun auch abwfirts von Schnitt 107 in den von Rindo vollig 
entblossten Gewebsrest der Querwindung eintreten. 

Moglicherweise gelangen einzelne Fasern auch noch zum vordersten 
erhaltenen Teil (Ti 8 ) der III. Temporalwindung und zum vorderen Gyrus 
fusiformis. Yon Schnitt 123 abw&rts fullt sich aber uberhaupt das bislier 
ganz faserfreie Gebiet des mittleren und hinteren Tapetum mit atrophierten, 
gegen den Herd aufsteigenden Fasern, die sich nach hinten an erhaltene 
Fasern des Forceps major und um den unteren Teil des Unterhorns herum 
auch des Forceps minor anschliessen. Die Spitze der I. und II. Temporal¬ 
windung ist so erheblich erweicht, dass nur ganz unten auch atrophische 
Balkenfaserreste in derselben auftreten. 

Es entbehrt danach der linke Schl&fenlappen aller Balkenverbindungen 
mit Ausnahme des Fusses der temporalen Querwindung. Vom Hinterhaupts- 
lappen sind I. Occipitalwindung, Cuneus, Gyr. lingualis reichlich, Occipital- 
pol und III. und wohl auch II. Occipitalwindung hinten wenigstens zum 
Teil mit der rechten Hemisph&re vorbunden. Der Balken des linken Gyr. 
angularis ist ganz, der des Gyr. supramarginalis mit Ausnahme des vordersten 
Abschnittes (S 3 u. 4 ) zerstort. 

Interessant ist das Verhalten der rechtsseitigen Balkenstrahlung, wenn* 
schon die Grosse des Defektes ein detailliertes Studium ausschliesst. Im 
geschlossenen Balkenareal liegt die Atrophie und Degeneration, soweit im 

f roben erkennbar, der der linken Seite symmetrisch. Der grosste Teil des 
orcepe und die vordere Partie des Tapetum hinter dem Nucleus caudntus 
sind erhalten. Yon den Windungen zeigen die st&rkste Aufhellung der 
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Gyr. angularis, supramarginalis, die II. und III. Temporalwindung, ebenso 
die I. mit Ausnahme der temporalen Querwindung, bei welcher allerdings 
der Stabkranz die Verh&ltnisse sehr verdeckt. Stark aufgehellt sind auch 
der Gyr. fusiformis und die vorderen Teile der II. und III. Occipitalwindung. 
Ob aber nocb etwa asymmetrische Balkenverbindungen in diesen Gebieten 
und nach Partien ausserhalb derselben bestehen, l§sst sicb nach unseren 
Praparaten nicht entscheiden. 

Yon Interesse scheint hier noch die Beziehung des Balkens zu einera 
offenbar dem Stabkranze angehorigen Faserzuge. Wir sehen links im Areal 
des ganzen erbaltenen Tapetum dessen lateralen Rand gesaumt und teihveise 
durchsetzt von bundelformig aufsteigenden, quer oder sclir&g abgeschnittenen 
starken Fasern, die eine sagittale Reihe von wechselnder Kontinuitat bilden. 
Von dem lateral liegenden kompakten Stabkranzareal sind sie vielfach scharf 
getrennt durch die sie einhullenden Tapetumfasern. In wechselnder St&rke 
sind sie hinauf zu verfolgen immer an gleicher Stelle bis Schnitt 174—179, 
wo sie, vermischt mit dem Stabkranz, vom Balken aber nicht uberall klar 
zu trennen, durch und uber diesen auf den Gyrus fornicatus zustromen. Sie 
bilden in diesen Hohen eine unmittelbare Fortsetzung der medialsten, eigen- 
artig mit den Balkenzugen verschlungenen Zuge der Taststrahlung i. w. S. 
— Abwarts von Schnitt ca. 142 dagegen treten sie in eine auffallige, nicht 
immer klar erkennbare Beziehung zum Schweif des Nucl. caudatus, ziehen 
um denselben zum Teil in sagittalem Yerlaufe angeschnitten herum, zum Teil 
durch ihn hindurch und treten von Schnitt 137—128 offenbar in Yerbindung mit 
den Fasern, welche zwischen dem Schweif des Nucleus caudatus und dem 
Putamen das hier ganz degenerierte retrolentikul&re Feld der Capsula interna 
durchqueren. In das Putamen einstrahlen sieht man sie nicht, sie scheinen 
vielmenr in den hinteren ausseren Teil der Capsula interna zu gelangen. 
Noch weiter abwarts, Schnitt 116—105, durchkreuzen sie sich mit der intakten 
Sehstrahlung und treten anscheinend in Yerbindung mit dem Globus pallidus 
des Linsenkernes. Eine ganz sichere Entscheidung uber die Bedeutung dieser 
Fasern vermag ich allerdings nach meinen Praparaten nicht zu treffen. 

Zu erwahnen ist schliesslich noch das Verhalten der vorderen 
Kommissur. Trotzdem der Herd unter der Spitze der I. und II. Temporal¬ 
windung bis in die Sehstrahlung hinein reicht, ist dieselbe nicht degeneriert. 
Sie ist vielleicht entsprechena dem Allgemeinzustand des Gehirns etwas 
atrophisch. Ihre Mitte ist getroffen Schnitt 96—99. Das hintere Ende 
durcnschneidet schrag von vorn aussen nach hinten innen die Sehstrahlung 
hinter dem Schweif des Nucleus caudatus. (Schnitt 106—84, und wohl auch 
noch tiefer bis Schnitt 74, wo indes eine scharfe Trennung von Fasern aus 
der Lamina perforata anterior unmoglich ist.) Ihre Fasern sind aber nirgends 
in das Tapetumareal selbst hinein zu verfolgen, bleiben vielmehr anscheinend 
uberall im medialeren Anteil des Sehstrahlungszuges, mit dem sie sich 
durchflechten. Hier mischen sich dann auch andere Fasern (aus dem unteren 
Sehhugelstiel zum Gyr. hippocampi etc.) bei. Ihre Endigung ist aber auf 
unseren Pr&paraten nicht erkennbar. 

Fall 3. E., 50jahrige ProduktenhSndlerswitwe. 

Vor 1 Jahr Schlaganfall ohne dauernde Folgeerscheinungen, vor 
10 Monaten desgl. mit Yerwirrtheit, transitorischer rechtsseitiger Lahmung, 
dauernder Seh- und Sprachstorung. 

Insuffizienz und Stenose der Yalvula mitralis, Arteriosklerose, Struma. 
Parese des Mundfacialis rechts und links; rechtsseitige Hypoglossusparese. 
Steigerung der Patellarreflexe, rechtsseitige Hemianopsie mit uberschussigera 
zentralem Gesichtsfeld und einem Rest im oberen Quadranten. Spaterhin 
leichte Ataxie der rechten Hand und Parese des rechten Beines, Tremor. 
Zeigt deutlichen Exophthalmus, Neigung zum Schwitzen, Steigeruog der 
Pulsfrequenz. 

^Nicht dement, leichte Storung der Merkf&higkeit und Perseveration. 
Labile Stimmung. 

Sprache: Wortverstandnis vollkommen erhalten, Nachsprechen des- 
gjleichen, nur bei schwersten, ungewohnlichen Worten leicnte Storung. 
Spontan: Verarmung das Wortschatzes an konkreten Hauptworten, erschwerte 
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Findung yon Objektnamen. Dabei nar sehr geringe Paraphasie. Partielle 
litterale, st&rkere verbal© Alexie und Paralexie. Erhebliche Paragraphic beim 
spontanen Schreiben, geringer beim Diktatschreiben. Kopieren nanezu voll- 
kommen erhalten. 

Tod nach 7monatlicher Beobachtung an den Folgen der Herzaffektion. 

A u top si e: Ale wesentlicher Befund ergibt sich ein Erweichangsherd 
in der linken Hemisph&re, der nach makroskopischer Betrachtnng die hintere 
H&lfte der II. Temporalwindung und deren Uebergang in den vorderen Teil 
des Gyrus angularis zerstort hat. Aeusserlich und auf Durchschnitten sind 
anderweite Herde, zumal auch in der rechten Hemisph&re, nicht zu erkennen. 
(Fig. 19—26.) 

Das Gehirn ist im ganzen in Chrom geh&rtet, dann durch einen Median- 
schnitt saint dem Hirnstamme in 2 H&lften zerlegt. Die linke Hemisph&re 
wurde sagittal in Serienschnitte von ca. 50—70 fi zerlegt und nach Weigert- 
Pal gef&rbt. Jeder 5. Schnitt. im ganzen 200, numeriert von innen 1 nach 
aussen 200, kam zur Untersucnung. 

Hierbei ergibt sich, dass der Erweichungsherd in den lateralsten 
Schnitten dicht unter bezw. in der Rinde der hier getroffenen mittleren 
II. Temporalwindung (Tm2 u. 3 ) Schnitt 197 beginnt. Er dringt von da aus im 
Mark dieser Windung nach innen vor, bis er mit Schnitt 145 das Unterhorn 
des Seitenventrikels erreicht. W&hrend des Yordringens dehnt er sich auch 
nach vorn und hinten aus. Vorn gelangt er, meist mitten in der Markleiste, 
bis zu der Stelle, wo die zweite Temporalwindung (Tm*) von Schnitt 170 
ab durch eine Uebergangswindung mit der ersten (Ts*) verbunden ist. Nach 
hinten steigt er alim&hlich in den hinteren Teil der II. Temporalwindung auf 
(Tnuu. b), ausser der Markleiste auch die Rinde von Tms d. 4 am oberen Ab- 
hang entlang der Parallelfurche grossenteils zerstorend. 

Nach abw&rts reicht er von 170—150 auch in die Basis des unteren 
Abschnittes der Windung (Tmi u. 5 . In die dritte Temporalwindung selbst 
greift der Herd eigentlich nirgends uber. Er streift aber dieMarkleiste derselben 
an der mit dor II. Temporalwindung gemeinsamen Basis von Schnitt 170, er- 
heblicher von Schnitt 158—133. Nach dem Anschnitt des Unterhorns, Schnitt 
150—145, zieht sich der Herd hinter diesem allm&blich nach oben und hinten 
zuruck, so dass er zwar noch den Uebergang der Markleiste von Tin* A* in 
die von Ti* Oil bis Schnitt 140 trifft, die Markleiste der letzteren selbst aber 
nicht mehr. 

Medialw&rts von 140 greift der Herd nach hinten immer weiter in die 
Markleiste der oberen Tin* und von A,, dem Uebergangsstfick zwischen 
II. Temporal- und II. Occipitalwindung, sp&ter auch mit einer Spitze unter 
den hinteren oberen Bogen des Gyrus angularis (A 5 ). Im hinteren Teil der 
II. Temporalwindung (Tm*) zerstort er die Rinde erheblicher von Schnitt 152 
und dringt 180 ganz hindurch in die Parallelfurche, sich dabei nach innen 
immer bis in den Seitenventrikel erstreckend. Der vordere Abschnitt des 
Herdes reicht nicht bis an den Ventrikelrand, sondern l&sst ein nach vorn 
und unten zu breiter werdendes Stiick des Tapetum und des Sagittalmarkes 
an demselben intakt. Dagegen erhebt sich seine vordere Spitze von Schnitt 
137 ab etwas in die Markleiste der I. Temporalwindung Ts* hinein, gerade 
unter der aus dem oberen Abhange hervortretenden temporalen Querwindung 
(Q). Auf den medialeren Schnitten verschwindet allm&hlich der Anschnitt 
des Grundes der Parallelfurche von vorne nach hinten, so dass die Mark¬ 
leiste der I. und II. Temporalwindung, in Schnitt 123, Ts 4 und Tm 3 u. 4 , in 
Schnitt 120 auch Tm* und der untere Teil des Gyrus supramarginalis (Si), 
sowie die Basis des unteren Gyrus angularis (Ai) breit mit einander kon- 
fluieren. 

Der Herd liegt hier als ein langgezogener Spalt zwischen dem er- 
haltenen oberen Abhang der I. Temporalwindung (Ts*, Q, Ts<) und einem 
erhaltenen Sagittalmark- und Tapetumstreifen uber dem Seitenhorn. Er er¬ 
hebt sich in das gemeinsame Mark des Gyrus supramarginalis (Sj) und an¬ 
gularis (Ai), durcnbricht hinter diesem die Parallelfurche und greift mit 
einem Zacken in die Markleiste von A* hinein. In der ganzen Breite der 
letztgenannten Windungen zerstort er das Mark abw&rts bis in den Yentrikel 
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und oben hinter demselben noch bis unter die Uebergangswindnng yon A) 
in die dritte Occipitalwindung (Oil). Im Supramarginalis sendet er lateral- 
wftrts in die Mitte der Markleiste ein Zipfelchen, das in Gestalt eines 
isolierten perivaskul&ren Herdchens hier noch bis Schnitt 135—180 zn er- 
kennen 1st. 

Unter dem Mark des oberen Abhanges der I. Temporalwindnng zieht 
sich der Herd medialw&rts nach hinten zurfick, Schnitt 104 bis unter die 
Bateis der Querwindung (Q), von Schnitt 102 fiber dieselbe hinauf. Unter 
dem Gyrus angularis (As, 4 n. 5 ) dagegen schiebt er sich im Dach des Seiten- 
ventrikels in fialken- und Stabkranzaroal, bis Schnitt 103 auch noch in der 
eigentlichen tiefen Markleiste von Aj und A 4 und bis Schnitt 100 unter A 4 
und A 4 dicht unter die Bogenfaserung der oberen Parallelfurche reichend. 
Er endet als schmaler Ziptei im Balkenareal unter A 4 u. b erst mit Schnitt 
93—87, immer dem Ventrikel angeschlossen. 

Ausser diesem grossen Herde finden sich aber noch eine Reihe kleinerer, 
z. T. nur als aufgehellte Zonen um mehr oder weniger sklerotisch ver&nderte 
Gef&sse herum, z. T. als echte Erweichungsherdchen, deren bei der Be- 
trachtung der einzelnen Gebiete noch gedacht werden soil. Solche finden 
sich einmal im Anschluss an die Spitze des grossen Herdes im Mark des 
oberen Bogens des Angularis A 4 una A*, an der Stelle des grossten Um- 
fanges fast von Linsengrosse. Eleinere finden sich im oberen Scheitellftppchen 
und Praecuneus, in der oberen Spitze des Cuneus, unter der vorderen Zentral- 
windung (Cat n. %) meist zentral in der sonst intakten Markleiste. Ein be- 
deutsames Herdcnen liegt endlich im Splenium und Isthmus lobi limbici, 
2 kleinste auch im Balkenrostrum, wichtige endlich noch im Hirnstamm und 
im Kleinhirn. Ich komme auf dieselben an den betreffenden Stellen 
noch zurfick. 

Wende ich mich nun im einzelnen den durch die Herde gesetzten 
Ver&nderungen zu, so erweist sich der Occipitallappen in seiner Rinde 
alienthalben vollkommen intakt. Auch in der Tiefe sind die Verftnderungen 
verh&ltnism&ssig gering, am st&rksten die der Projektionsfaserung. 

Das Sagittalmark ist durch den Herd zum grossten Teile bis in den 
Ventrikel hinein vollig durchbrochen. Vergegenw&rtige man sich, wie die 
Sehstrahlungen (prim&re und sekund&re Sehstrahlung v. Flechsig = Fasc. 
longitudinals inferior und Radiatio thalami der Autoren), aus dem hinteren 
retrolentikul&ren Teil der Capsula interna austretend, teils nach oben, teils 
nach der Seite, aber auch um das Unterhorn herum nach unten und nach 
unten und innen sich ausbreiten zu zwei Bl&ttern, die konzentrisch gelagert 
auf Frontalschnitten den Seitenventrikel in nahezu geschlossenem Ringe um* 
geben. Der Herd durchbricht dieselben nun, indem er sich aus der II. Tem- 
poralwindung (Tms— 5 ) und (AO bis in den Ventrikel hindurchschiebt und von 
a a aufw&rts in ihrer ganzen Hohe bis unter den oberen Gyrus angularis. Er 
schiebt sich ausserdem noch in dem Sehstrahlungsareal unter aer I. Tem- 
poralwindung (Tsj, Q, Ts 4 ;, dem unteren Supramarginalis (S x ) und Angularis 
(Ai A t ) bis Schnitt 104 hinein in die innere Kapsel, so dass die Sehstrahlungen 
z. T. in ganz erheblicher Breite durch den Herd prim&r zerstort sind. 

Erhalten bleiben nur ziemlich geringffigige Partien unterhalb des 
Herdes nach unten aussen und nach unten vom Unterhorn, angeschnitten 
von Schnitt 157 medialw&rts. Man sieht nun deutlich, wie diese Zfige aus 
dem retro- und infralentikulftren Teil der Capsula interna als dunkelblaue 
starke Fasern nach unten und vorn absteigen. In der Frontalebene der vor¬ 
deren II. und III. Temporalwindung (Tm* bezw. Tit) biegen dieselben in 
mehr oder weniger lang nach vorn ausgezogenem spitzen Winkel um das 
Unterhorn nach hinten um. Sie verlaulen im Marke des Gyr. fusiformis, 
bezw. von Schnitt 100 ca. an des Gyrus hippocampi nach hinten, wobei die 
lateralen Fasern mehr schr&g, die medialen mehr l&ngs geschnitten sind. 
Bezfiglich der medialsten Fasern ist eine Abgrenzung insofern schwer zu 
treffen, als hier durch und um den Nucl. amygdalae, von Schnitt ca. 95—85, 
Fasern in das Mark des Gyr. hippocampi gelangen, deren Zugehorigkeit zur 
Sehstrahlung ganz zweifelhaft ist. Zudem mischen sich denselben gerade im 
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Gyr. hippocampi noch eine Reihe anderweiter Faserzuge ohne Abgrenzung 
bei. Aus der yorderen spitzwinkligen Umbiegung lassen sich Fasern, die nach 
Kaliber, F&rbung and Yerlauf diesem Zage zazarechnen w&ren, in die Spitze 
dee Temporallappens nicht verfolgen. 

Unter dem Yentrikel sieht man dieselben aufs klarste als ausserste der 
8 (bezw. 4) den Ventrikel umlagernden Strata, Stratum externum, nach 
hinten ziehen. In ihrem Yerlaufe finden sich noch yon Schnitt 145—128 
eingelagert einige kleinste miliare perivaskul&re Herdchen yor der Unter* 
hornspitze. Durch diese wird nach hinten zu abermals ein Teil der gedachten 
Fasern zur Degeneration gebracht und kennzeichnet sich sp&terhin durch 
helle Flecke im luge des Stratum externum. Hinter dem Unterhorn steigen 
die Fasern medialwftrts wieder etwas hinauf und sammeln sich in einem sonst 
nach oben yon dem grossen Herde aus ydllig degenerierten Areal. Diese Fasern 
der prim&ren Sehstrahlung yerlaufen nach innen und hinten, bis sie mit 
Schnitt 100 ca. in den yorderen Teil des Gyrus lingualis gelangen. Eine 
Einstrahlung derselben in die Rindo ist bis dahin nirgends sichtbar und er- 
foljgt erst nach Anschnitt der Fissura calcarina (78) klar erkennbar von 
Schnitt 66 ab. 

Die ganze ubrige primftre Sehstrahlung, soweit sie als Stratum externum 
fiber und hinter dem Seitenventrikel, bezw. unter den Gyri angularis, occi¬ 
pitalis I und II geschnitten ist, stellt ein vom Herde aus nach hinten voll- 
kommen degeneriertes, schmales, weisses Band dar. Nach dem Anschnitt der 
Fissura calcarina wird dasselbe fiber ihr nach vorn durch die von medialw&rts 
einspringende Fissura parieto-occipitalis abgeschnitten (Schnitt 61). Unten 
endet sie nach vorn an der Grenze des Gyr. lingualis gegen den Gyr. hippo¬ 
campi (von Schnitt 67 an) und liegt nur unten und vorn erhalten, sonst 
degeneriert als ein nach vorn offener Halbring im Marke der beiden Lippen 
der Fissura calcarina um diese herum. Sie umschliesst als eine doppelte, in 
sich zurficklaufende Linie die sekund&re Sehstrahlung, dann den Forceps 
und einen zentralen Ependymfaden. Des Forceps wird noch beim Balken zu 
gedenken sein. 

Das Stratum internum, die sekund&re Sehstrahlung, ist reichlich 
doppelt so breit als die degenerierte prim&re und von ziemlich zarten Fasern 
ausgefullt. Sie ist hinter aem Herde atrophiert, anschelnend aber in ihrer 
Totalit&t. Geht man n&mlich dem Yerlauf im einzelnen nach, so zeigen sich 
die oberhalb and die seitlich vom Seitenventrikel gelegenen Fasern wie die 
der prim&ren Sehstrahlung bis unter das Mark aer II. Temporalwindung 
durcn den Herd hier unterorochen. Unten und unten lateral vom Unterhorn 
findet man von Schnitt 129—152 das Stratum internum erhalten und mit feinen 
Fasern erfullt, die gegen die der prim&ren Sehstrahlung etwas schr&g (von 
unten hinten nach vom oben) verlaufen. Bei ihrer Umbiegung um die Spitze 
des Unterhorns reichen dieselben bei weitem nicht so welt nach vorn als 
die der prim&ren. Sie verlaufen dann in der Capsula interna gerade gegen 
den Hera hin, durch den demnach anschelnend auch diese Fasern vorn unter- 
brochen sind. Sie sind, auch in der Norm schon feiner als die der prim&ren 
Sehstrahlung, hier sichtlich atrophiert. 

Dass auch den medialen unteren Teilen der prim&ren Sehstrahlung im 
Mark des vorderen Gyrus fusiformis und des Gyrus hippocampi ein gleich- 
laufender Zug der sekund&ren Sehstrahlung entspr&che, aavon kann icn mich 
wenigstens an meinen Pr&paraten nicht fiberzeugen. Es scheint die letztere 
vielmehr auf den medialen Schnitten von 120 an ihr vorderes Ende etwa in 
der Mitte des Gyrus fusiformis und von 100 an am hinteren Ende des Gyrus 
hippocampi zu finden. Doch ist hier eine Abgrenzung namentlich gegen die 
Balkenfaserlage kaum zu machen. 

Bezuglich der hinteren Endigung ist bereits bei der prim&ren Seh¬ 
strahlung erw&hnt, dass eine Einstrahlung ihrer erhaltenen Fasern erst von 
Schnitt 66 ab erkennbar wird. Offenbar gelangen dieselben in den vorderen 
Teil des Gyrus lingualis und zwar in dessen oberen, der Fissura calcarina 
zugewandten, mit einem Vicq d’Azyrschen Streifen versehenen Abhan^. Zu 
dem unteren, schon von Schnitt 78 ab erkennbaren, lassen sich keine Fasern 
verfolgen. Eine scharfe Abgrenzung der Region, zu welcher die Degeneration 
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gelangt, ist nicht wohl durchfuhrbar. Eine deutliche Zuwendung degenerierter 
Faserbundel nach hinten findet sich zuerst zum Gyrus descendens (D), nach- 
dem mit Schnitt 72 in ihm ein Vicq d’Azyrscher Streifen aufgetreten ist. 
Die Degenerationsfigur der prim&ren Sehstrahlung, bezw. eine als Fortsetzung 
derselben zu deutende Aufhellung der Markleiste, ist erkennbar noch bis 
Schnitt 16, vielleicht sogar bis Schnitt 9, d. h. solange uberhaupt noch das 
Mark der beiden Lippen der Fissura calcarina gescnnitten ist. Jedenfalls 
erreicht sie uberall das Gebiet des hier lediglich auf die Abh&nge dieser 
Furche beschr&nkten Vicq d’Azyrschen Streifens. Ob sie sich nur auf 
dieses Gebiet besehr&nkt, aurfte mit Weigertpr&paraten in Degeneratious- 
f&llen schwer zu beweisen sein, wahrscheinlich wird es allerdings durch den 
Gegensatz zu dem Faserreichtum der angrenzenden intakten Gebiete. Da* 
gegen scheint mir allerdings, dass die Degeneration der prim&ren Seh- 
strahlung in der Rinde sich kennzeichnet durch eine auch gegen die normalen 
Unterschiede auffallende Aufhellung der unterhalb des V icq d’Azyrschen 
Streifens gelegenen Rindenschicht. Diese ist bedingt durcn den Ausfall 
zumal der starken, schr&g in die Rinde aufsteigenden Markfasern, w&hrend 
die senkrecht zur Rindenoberfl&che stehenden Radi&rfasern zwar zumeist 
dunn, aber doch im ganzen erhalten sind. 

Auch die sekund&re Sehstrahlung l&sst Einstrahlungen in die 
Rinde erst weit medialw&rts nach hinten erkennen. Man sieht von Schnitt 
ca. 82 ab aus dem oberen hinteren Bogen derselben hinter dem Herde durch 
die degenerierte prim&re Sehstrahlung hindurch Fasern austreten, die sich 
im ganzen nach hinten und ab warts gegen das Ende der III. Occipital- 
winaung wenden. Deutlicher wird ein solcher Abgang yon Fasern erst nach 
dem Anschnitt des Gyr. lingualis und der Fissura calcarina (78), so dass 
offenbar beide Sehstrahlungen in unmittelbarer Nahe bei einander enden. 
Die spezielle Endigung der sekund&ren Sehstrahlung yermag ich mit positiyer 
Sicherheit nach meinen Pr&paraten nicht anzugeben. Die Verh&ltnisse sind 
deshalb schwer zu ubersehen, weil gerade hier die Balken-(Forceps-)Fasern 
gut erhalten sind und sich mit denen der sekund&ren Sehstrahlung eng 
durchmischen. Auffallend ist, dass gerade im Gebiete des Yicq d’Azyr¬ 
schen Streifens die Radi&rfasern sehr dunn sind. Moglicherweise gelangen 
aber die Fasern des Stratum internum auch noch in die n&chst umgebende 
Rinde, etwa den unteren Abhang des Gyrus lingualis und den oberen der 
unteren Cuneuswindung. Die obere Cuneuswindung, entsprechend Osi der 
Konvexit&t, hat keine erkennbaren Beziehungen zu den Senstrahlungen. 

Medialw&rts verliert sich um die Fissura calcarina die Schichtung 
des Sagitlalmark8 nach und nach. Yon Schnitt 46 ab ist das Forcepslager 
nicht mehr erkennbar; das der sekund&ren Sehstrahlung verschwindet mit 
Schnitt 88, die Aufhellung, welche der prim&ren entspricht, wie erw&hnt, 
erst Schnitt 16—9. Ueber das Verhalten der Sehstrahlungen abw&rts vom 
Herde soli noch im Zusammenhang mit den sonstigen Degenerationen im 
Hirnstamm gehandelt werden. 

Die Assoziationsfaserung des Hinterhauptlappens zeigt sich im 
Gyrus lingualis und der unteren Cuneuswindung gegenuber der 
durch Degeneration und Atrophie der Projektionsfasern bedingten Aufhellung 
durchaus intakt. Sehr klar sichtbar ist zumal das starke Stratum calcarinum. 

In der oberen Cuneuswindung ist eine Ver&nderung nicht er¬ 
kennbar von der Medianebene bis zu Schnitt 44. Von da ab macht sich in 
ihr bezw. im oberen Teil der I. Occipitalwindung (Osi) zentral in der Mark¬ 
leiste ein zun&chst stecknadelkopfgrosses Erweicnungsherdchen bemerklich. 
Es verbreitert sich lateralw&rts zu einem ca. 2 mm breiten L&ngsstreifen 
und verschwindet erst mit Schnitt 59. Es fuhrt zu einer leichten, mehr 
diffusen Aufhellung im Windungsmark und zu einem lateralw&rts ziehenden, 
horizontal im Marke gelegenen Degenerationsstreifen. Unter demselben 
liegt parallel ein etwas breiterer, ziemlich scharf begrenzter Streifen wohl- 
erhnltener, dunkler Fasern, die zur Konvexit&t der Rinde radi&r und im 
ganzen vertikal gestellt sind. Sowohl die Degeneration als auch das ge- 
aachte Faserblatt gehen bei Zusammenfluss des Cuneus mit dem Pr&cuneus 
(Schnitt 56) in dessen Mark uber. Sie liegen bei und nach dem Schwinden 
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der Fissura parietooccipitalis (Schnitt 59—60) etwas tiefer als zuvor in der 
Hohe des vorderen Endes der degenerierten prim&ren Sehstrahlung im Cuneus. 
Anscheinend gehoren die Fasern dem Balken an, bei dessen Besprechung 
ich auf sie zuruckkomme. 

Es findet sich weiter von Schnitt 53 ab unmittelbar vor dem vorderen 
Ende des Sagittalmarks in der unteren Cuneuswindung ein perivaskul&res 
Herdchen, das von Schnitt 59 in die Erweichung des Forceps (cf. diesen) 
ubergeht. Es fuhrt auch zu einer Zerstorung von Bogenfasern, die jedoch 
sonst in der Hauptsache erhalten bleiben. Auch zwischen Cuneus und 
Pr&cuneus sind noch reichlich Verbindungsfasern erhalten, doch besteht in 
der Uebergangswindung eine zweifellose Aufhellung. Zura Teil durfte die- 
selbe abhangen von einem Ausfall von Balkenfasern, zum Teil aber ist sie 
zu bcziehen auf prim&re Ver&nderungen im Pr&cuneus und oberen Scheitel- 
l&ppchen, endlich zum Teil auf die Folgen eines Herdchens, das sich im 
Mark unter der Furche zwischen I. und II. Occipitalwindung (Osi und Omj) 
bis Schnitt ca. 72 nach innen erstreckt. Die Bogenfaserung in der hinteren 
I. Occipitalwindung (Os*) und im Polus occipitalis ist nicht merklich 
alteriert bis Schnitt 80. Zwar erscheint unter Os* der Degenerationsstreifcn 
der prim&ren Sehstrahlung stellenweise etwas nach aussen verbreitert und 
verschwommen, doch nicht mehr, als sich dies aus der Streuung von deren 
Fasern ohne weiteres erkl&rt. Von Schnitt 66 ab lateralwftrts treten im 
tiefen Mark der I. Occipitalwindung lange, sagittale Assoziationsfasern auf, 
deren noch sp&ter zu gedenken ist. 

Der Gyrus linguaiis l&sst nur am vorderen Ende eine leichte Auf¬ 
hellung erkennen, welche, offenbar sekund&rer Natur, auf Ver&nderungen im 
Gyrus fusiformis und in der III. Occipitalwindung zu beziehen ist. 

Die Gyri occipitales II und III zeigen eine wechselnd starke und 
ausgedehnte Aufhellung ihrer Markleiste, welche zum Teil auf sekund&re 
Dogenerationen von dem grossen Herde aus, zum Teil auf das Auftreten 
einer Rpihe kleinerer Erweichungsherde in dem Windungsmarke selbst zu- 
ruckzufuhren ist. 

Am leichtesten verst&ndlich sind die Verh&ltnisse der III. Occipital¬ 
windung (Oi). Geht man bei Betrachtung derselben die Schnitte von vorn 
und aussen durch, so findet man, dass beim ersten Anschnitt (ca. Schnitt 145) 
der grosse Erweichungsherd mit einem hinteren, unteren Zipfel aus dem 
Marke von A* herab sich gerade vor das Zentrum der Markleiste von Ti« 
Oil lagert. Dementsprechend sind die Mehrzahl der Verbindungen nach 
vorn zur III. und II. Temporalwindung, zumal die langen, unterbrochen, 
die Markleiste von Oij ist in der Mitte stark aufgehellt. Oil hat hier nur 
oberfl&chliche Bogenfasern zu A a und zum hinteren unteren Teile von Tm s . 
Besser erhalten finden sich solche zur III. Temporalwindung (Tisu. s). Erst 
mit Schnitt 118 zieht sich der Herd ganz nach oben unter A* zuruck. 

Die Aufhellung der Markleiste von Oi* verschwindet mehr und mehr 
bis Schnitt 103, wird aber dann wieder deutlicher durch das Auftreten 
einiger miliarer perivaskul&rer Herdchen im Marke. Solche liegen Schnitt 
100 —99 und Scnnitt 82—80 an der Grenze gegen den Gyrus fusiformis 
bezw. linguaiis, sowie Schnitt 94—91 an der Grenze gegen die II. Occipital¬ 
windung (Omi n. s). Hierdurch werden die Verbindungen zu alien den ge- 
nannten Windungen, allerdings im ganzen in recht geringem Masse, gestort. 
Wesentlicher erscheint, dass die Balkenverbindungen, das Ende des Tapetura 
bezw. der Beginn des Forceps major in erheblicher Weise gelitten naben, 
woruber sp&ter mehr. 

Die II. Occipitalwindung (Omi n.2), aussen angeschnitten 120, 
erhebt sich mit ihrer Markleiste von Schnitt 109 ab aus dem Marke der mit 
A* bezeichneten Uebergangswindung zum Gyrus temporalis II (Tm fi ) und zum 
Gyrus angularis (A*)- Hinter dem Seitenventrikelanschnitt und vor der Basis 
ihrer Markleiste greift der Herd noch iramer abw&rts auch etwas fiber das 
Areal der prim&ren Sehstrahlung hinaus, bis Schnitt 103, so dass er auch 
die l&ngeren Bahnen von ihr wie auch von A* zur III. Occipitalwindung 
(Oil) herab mitl&diert. Die oberfl&chlichen Bogenfasern zwischen Omj una 
Oil dagegen sind uberall gut erhalten. 
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Mit dem unteren Abhang and der Kuppe von A a and A s ist die 
II. Occipitalwindung (Omi) breit verbunden, vom oberen dagegen durch den 
sich in As hineinscbiebenden Herd bis Schnitt 100 abgetrennt. Ebenso ist 
der vordere Teil (Omi), da der Herd bis Schnitt 97 noch unter der Furche 
zwischen A 4 and As weit gegen die Rinde vordringt, von dem gesamten 
vorderen Teil der Angularwindung abgetrennt. Erst von da an findet sich 
eine Verbindung durch Bogenfasern zwischen beiden. Zugleich treten auch 
hier lange Sagittalfaserzfige auf, deren sp&ter noch zu gedenken ist. 

Eine ziemlich selbst&ndige and begrenzte Aafhellung im unteren Teil 
der bis dahin von Schnitt 103 ziemlich kompakten Markleiste des vorderen 
Gjrus occipitalis II finden wir nun zun&chst von Schnitt 94—91 infolge 
eines Herdchens (I) in der III. Occipitalwindung (cf. oben bei Oij). Ein 
weiteres (II) beginnt im Anschluss an die Spitze des grossen Herdes mit 
Schnitt 92 aus aem Sagittalmark in die Tiefe der Markleiste, gerade an der 
Grenze zwischen A s und Omi sich einzuschieben. Es vergrossert sich etwa 
bis zum Umfang einer Linse (89) und endet erst Schnitt 81 wieder im Gebiet 
des Sagittalmarks. Ja, es findet sich uber demselben unter der oberfl&ch- 
lichen Bogenfaserung noch ein weiteres, stecknadelkopfgrosses, perivaskul&res 
Herdchen, das die Assoziationsfaserung, wenn auch m&ssig, so doch erkennbar 
sch&digt (Schnitt 89—87). Eine Aufhellung der tiefen Assoziationsfaserung 
findet sich hier auch sicherlich sekund&r intolge der Verftnderungen im Gyrus 
temporalis II und angularis. 

Die Unterbrechung der zu letzterem fuhrenden Bahnen wird noch 
st&rker durch einen Herd (III), der von Schnitt 85 ab unter dem tiefen 
Marke von A 4 auftritt. Dieser erreicht von Schnitt 79—78 ebenfalls Kirsch- 
kerngrosse und dringt erheblich in die Assoziationsfaserung ein. Er endet 
erst in Stecknadelkopfgrosse ca. Schnitt 72, so dass er, wie schon angegeben, 
auch zum Teil zu der Rarefizierung im vorderen Teil der ersten Occipital¬ 
windung (Osi) beitragen mag. Der hintere bezw. im Sagittalschnitt untere 
Teil der II. Occipitalwindung (Omj) ist dagegen nicht sichtlich aufgehellt. 
Ebenso ist dessen Verbindung mit Oij der III. Occipitalwindung, wie 
die kurze innere Bogenfaserung in der ganzen II. Occipitalwindung, fiberall 
intakt. 

Zu berficksichtigen ist auch hier die Beteiligung des Balkens, von der 
vorweg bemerkt sein mag, dass sie durch die Herde zum grossten Teil zer- 
stort und nur in sp&rlichen Resten erhalten ist. Endlich muss hier erwfihnt 
werden das Auftreten langer Fasern eigenartigen Verlaufs, fiber deren wahre 
Bedeutung ich eine Sichetheit nicht zu erlangen vermochte. Man sieht 
n&mlich von Schnitt 102 —100 ab im Gvrus fusiformis, sp&ter im lingualis, 
unter der prim&ren, vorn erhaltonen und hinten degenerierten Sehstrahlung, 
eine Lage schr&g abueschnittener Fasern, die von derselben aus zun&chst 
ein Stuck schr&g nacn hinten und abw&rts ziehen, dann hinter der hinteren 
unteren Spitze aes bogenformigen Degenerationsstreifens der prim&ren Seh¬ 
strahlung sich in ziemlich scharfem Bogen aufw&rts wenden und im tiefen 
Mark der II. Occipitalwindung (Omi u. 2 ) nach oben gegen dessen Rinde 
facherformig ausstrahlen. Von Schnitt 80 ab, d. h. mit dem Anschnitt des 
Gyrus occipitalis I (Os 3 ) sind solche nicht mehr zu erkennen. Mit den Seh- 
strahlungen stehen dieselben in keinem erkennbaren Zusammenhang, ebenso 
nicht mit dem Balken, womit auch ihr Verlauf schwerlich in Einklang zu 
bringen w&re. Moglicherweise handelt es sich um l&ngere Assoziationsfasern 
zwischen den basalen Windungen (fusiformis und lingualis) und der II. Occi¬ 
pitalwindung, wennschon hierffir ihr Kaliber ein reichlich kr&ftiges ist. 

Der Schl&fenlappen ist durch den Herd, wie ersichtlich, direkt am 
st&rksten gesch&difft. Die Rindenzerstorung betrifft haupts&chlich die 
II. Temporalwinaung, und zwar in dem zu ausserst (von 197 ab) an- 
geschnittenen mittleren Teile (Tm a ) in einem ziemlich schmalen Streifen fiber 
die Windungskuppe hin, so dass hier nur eine dfinne, markfaserlose Schalc 
fibrig ist. Die Ver&nderung erstreckt sich auch auf den aufsteigenden Ab- 
schnitt von Tm s , im vorderen Abhange desselben nur ganz aussen, so dass 
schon von 195 ab kurze Bogenfasern unter demselben auftreten. Dagegen 
ist der hintere Abhang, gemeinsam mit der von 187 ab angeschnittenen 
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Rinde an der Aussenfl&che and dem oberen Abhange des oberen Tm* a. 6, 
durch den Herd zerstort, so dass diese nur als dunne, markfaserlose Haut 
die kussere Konfiguration der Windung ungef&hr wiedergibt. Unter dem 
oberen Abhang von Tm 4 a. 5 treten oberflachliche Bogenfasern erst auf von 
Schnitt 175 ab, um, allmahlich nach vorn ruckend, mit denen des oberen 
Abhanges von Tm B eine gemeinsame Lage zu bilden. Dafur ruckt hier die 
Zerstorung in der Rinde, ohne sie vollig zu vernichten, nach hinten in den 
oberen Bogen von Tm 5 . Yon Schnitt 117 ab medialwarts durchbricht der 
Herd vollkommen die der Parallelfurche zugekehrte Rinde nunmehr von A*, 
zerstort dieselbe gegen Ai and A* des Gyrus angularis, spfcter zwischen A 4 
.and A s , zum Teil in Breite von mehr als 1 cm, und lasst erst von Schnitt 109 
ab wieder die Rinde im Grund der Farche, von 108 ab auch die oberflich- 
lichsten Bogenfasern anter derselben intakt. 

Im Marke der II. Temporalwindnng von Tin* bis fiber Tm* hinaus 
stellt der Herd eine lftngliche Cyste dar, die von 155 ab ins Sagittalmark 
und von 143 ab auch unter Tnu u. 6 in das Ventrikelunterhorn hineinreicht. 
Alle tiefen und langen Assoziationsfasern der zweiten Temporalwindung sind 
damit in derselben durchbrochen. £s bleiben am oberen Abhange ernalten 
nur kurze Bogenfasern zwischen den hintereinander gelegenen Windungs- 
abschnitten, auch nach vorn weiter zu der Spitze (Tmi), welche als einziges, 
vom primaren Herd gar nicht berfihrtes Windungsstfick nur zentral cine 
leichte Aufhellung zeigt, und solche nach oben um die Parallelfurche herum. 
Dieselben gelangen zur I. Temporalwindung (Ts), im ganzen von Tm* zu 
Tsa u. s, von Tm* zu Tsa u. 4- Er8t von Schnitt 171 ab gehen solche auch 
von Tmi n. 5 zu Ts 4 , spater zum Gyrus supramarginalis (Si) und von Schnitt 165 
bezw. 157 ab bis zu Schnitt 122 auch zum unteren vorderen Gyrus angu¬ 
laris A|. Mit Schnitt 120 verschwindet die letzte Bogenfaserunjg unter dem 
vorderen unteren Abschnitt der Parallelfurche. Diese ist schon, wie er- 
wahnt, von 170 ab unterbrochen durch eine Uebergangswindung zwischen 
Tm* und Ts*. Diese Kommunikation verbreitert sich zuerst langsam, ruckt 
unter Ts* nach hinten bis unter das Marklager der temporalen Quer- 
windung (Q). Von Schnitt 140—137 schiebt sich auch der Herd gegen letztere 
heran. Yon 127 ab treffen wir Reste der temporalen Parallelfurche noch 
unter Ts 4 , von 122—120 ab fliesst die Markleiste von Tnu auch mit der des 
Gyrus supramarginalis (Si) zusammen, damit greift auch der Herd in die 
letztere uber. 

Der vordere Teil der Parallelfurche ist seichter, so dass die Spitze 
der I. (Tsi u. s) und der II. Temporalwindung (Tmi u. ?) schon von Schnitt 145 
ab raiteinander konfluieren. 

Oberer und unterer Abhang der II. Temporalwindung besitzen ver- 
bindende Fasern nur in den vorderen Abschnitten (Tmi und Tm*), sonst sind 
dieselben von der Rinde ab bis in den Ventrikel hinein voneinander ge- 
trennt. Dagegen besitzt der untere Abhang auch hinten seinerseits Ver- 
bindungen zur III. Temporalwindung (Ti). 

Gegen deren Markleiste erstreckt sich aber auch stellenweise der Herd 
nach unten, so dass reichlich Degenerationen in derselben zu erkennen sind. 
Er beruhrt die Basis derselben in Schnitt 170, wo das Mark von Tia u. s mit 
dem von Tin? a. 8 zusnmmentrifft, so dass zwar die oberfl&chlichen Bogen¬ 
fasern erhalten bleiben, im Zentrum der ersteren aber eine deutliche Auf¬ 
hellung von ziemlicher Intensit&t sichtbar wird. Dieselbe ist nur auf einer 
kurzen Strecke erkennbar in Ti*, das sich bald durch die III. Temporal- 
furche, Schnitt 157—155, vom Gyrus fusiformis abgrenzt. Zugleich zeigt 
sich im Marke desselben der erste Anschnitt der Sehstrahlungsfasern. Der 
vordere Teil Ti* geht medialw&rts ohne Grenze uber in den vordersten Ab¬ 
schnitt des Gyrus fusiformis (Schnitt ca. 150—136), in welchem eine leichte 
Aufhellung zentral noch bis Schnitt 120 zu bestehen scheint. Nach vorn 
hin verbindet sich hier die Spitze der III. Temporalwindung und des Gyrus 
fusiformis an der Basis mit der der I. Temporalwindung zum Schl&fenpol. 

Aehnlich liegen die Verh&ltnisse im hinteren Ende der III. Schl&fen- 
windung. Der hier aussen angrenzende Teil der II. (Tin* und *) ist der 
L&nge nach durch den Herd in zwei vdllig getrennte Teile gespalten. Der 


Digitized by <^.OOQLe 



184 Qaensel, Beitr&ge zur Kenntnis der Grosshirnfaserung. 

untere Abhang derselben, sowie die &usseren Telle der basalen H&lfte sind 
zwar ebenfalls durch den Herd unterminiert, zeigen aber namentlich im 
hinteren unteren Tm* noch reichlich erhaltene kurzere Fasern und sind 
durch solche auch mit Tu n. 6 verbunden. Auch hier beruhrt die Herd 
cyste die Basis der Markleiste yon Ti 4 a.fi (Schnitt 170) nnd fuhrt zu einer 
Aufhellung in derselben. Er zerstort so gar in der senkrecbten Nebenfurche 
zwischen Tm* und Ti* einer-, Tm 4 und Ti 4 andererseits anf einige Millimeter 
(Scbnitt 165—158) die Rinde, sonst l&sst er dieselbe mit der kurzen Bogen- 
faserung allenthalben intakt. Die zentrale Aufhellung in Ti 4 a.fi beruht 
offenbar auf der Zerstorung aller langen auf- bezw. absteigenden Assoziatioos- 
bahnen durch den fiber derselben bis in den Yentrikel vorgedrungenen Herd.. 
Diese Aufhellung 1st noch erkennbar, auch wenn mit Schnitt 157, nach An- 
schnitt der ersten Sehstrahlungsfasern, der Herd sich auch hinten ganz in, 
bezw. uber der Horizontalebene derselben halt. Er liegt hier nur mehr der 
Basis des hintersten Stfickes Ti«, von Schnitt 140 ab auch der Spitze der 
III. Occipitalwindung (Oil) vorgelagert, welche ebenfalls zentral deutlich 
aufgehellt sind. Die inneren Assoziationsfasern der 111. Temporal windung 
sind uberall gut erhalten. 

Von Schnitt 155 ab geht Ti 4 uber in den Gyr. fusiformis, der eben¬ 
falls in seinem hinteren Abschnitte aufgehellt ist. Vorn, entsprechend der 
Frontalebene von Tm* und Ti* liegen in demselben unter una z. T. in der 
prim&ren Sehstrahlung einige kleinste perivaskul&re Herdchen. Die sekund&re 
Aufhellung des hinteren Teiles, der sich aus Ti 4n s ohne klare Grenze 
(ca. Schnitt 155 — 120) entwickelt, rfickt allm&hlich mehr nach hinten, ist 
aber noch zu erkennen bis Schnitt 103, um dann im Anschluss an die schon 
erw&hnten Herdchen an der Grenze der III. Occipitalwindung wieder zuzu- 
nehmen. Die kurzen Fasern in der Windung, wie die Verbindungen mit 
der III. Temporalwindung und der III. Occipitalwindung haben nicht er¬ 
kennbar gelitten. 

Die I. Temporalwindung (Ts) ist in ihrer Rinde nirgends vom 
Herde beruhrt. Auf den ftusseren Schnitten ist auch von einer Aufhellung 
der Markleiste noch nirgends etwas zu sehen. Eine solche beginnt erst 
von Schnitt 168 an in der basalen H&lfte des Abschnittes Ts 4 und ist offenbar 
zum grossen Teil zuruckzufuhren auf sekund&re Degeneration von Bogen- 
fasern aus Tm* der II. Temporalwindung. Diese Aufhellung dehnt sich all- 
mfthlich aus von Schnitt 165 nach vorn unter Ts* und nach hinten unter den 
unteren Rand des Gyr. supramarginalis (S]). Dieselbe nimmt medialw&rts 
noch an St&rke und Ausdennung zu, am meisten (zun&cbst immer im basalen 
Teile) in Ts* unter der hier nach oben sich erhebenden temporalen Quer- 
windung (Q), bis von Schnitt 138, 137 der Herd durch die Uebergangs- 
windung zwischen Tm* und Ts* in das Mark der I. Schl&fenwindung selbst 
eindringt. Offenbar werden auch durch das seit Schnitt 140—135 im Supra¬ 
marginalis (Sj) erkennbareHerdchenFaserverbindungen von da zur I.Temporal- 
windung zerstort, am oberen Abhange sind diese dagegen wie aussen uberall 
erhalten. 

Von 138 ab beginnt die herdformige Zerstorung in der Tiefe in das 
Mark der I. Temporalwindung weiter einzudringen. Nach dem Schwinden 
der Parallelfurche aus dem Schnitt (122—120) liegt der Herd in der Basis 
der Windung so, dass er vorn bis zur Spitze von Ts* reichend alle Fasern 
zwischen dem oberen Windungsabhang einerseits, zwischen dem Sagittal- 
markreste vorn, dem Ventrikel hinten anderseits vollig zerstort. Erhalten bleibt 
alsdann der obere Abhang von Ts*, Q, Ts 4 mit einer m&ssig breiten Lage von 
Markfasern, welche offenoar zumeist kurze Verbindungen dieser Abschnitte 
der I. Temporalwindung unter einander, solche uach hinten zum oberen 
Abhange des Gyr. supramarginalis (Si) und zum Operculum, nach vorn zur 
Windungsspitze und nach vorn und medialw&rts zur Insel und zur Capsula 
externa darstellen. Erst von Schnitt 107 ab zieht sich die Spitze, bezw. 
der vordere Rand des Herdes weiter nach hinten zuruck, zunachst unter 
die Querwindung und von Schnitt 104 ab uber dieselbe hinauf. Dabei liegt 
derselbe spaltformig von Schnitt 115 an bereits vor bezw. uber dem Schweif 
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des Nucleus caudatus im retrolentikul&ren Teil der Capsula externa und 
sperrt den grossten Teil derselben von der 1. Temporalwindung ab. 

Von den Fas era, welche man nun unter dem oberen Abhang der 
Windung erhalten sieht, sind von besonderer Wichtigkeit dicke blaue Fasern 
in und ein wenig auch vor der Markleiste der Querwindung (Q), offenbar 
die Horstrablung. An Stelle der starken Fasermassen, welche man norraaler- 
weise von der Querwindung zur inneren Kapsel und umgekehrt verlaufen 
sieht. Bind bier nur verhfiltnism&ssig geringe Zuge erhalten geblieben, deren 
medialste mit Schnitt 103 die Querwindung erreichen. Nach lateral Iftsst 
sich ein Teil derselben noch bis nahe an die Aussenfl&che der 1. Temporal¬ 
windung verfolgen. Ueber deren Verbleib medialw&rts, wo sie sich gegen 
das Putnmen hinabziehen, soil noch sp&ter im Zusammenh&nge mit dom 
Verhalten der Capsula interna und des Hirnstammes uberhaupt berichtet 
werden. 

Zu gedenken ist hier nur noch des vorderen Teiles der L Temporal¬ 
windung. Dieser, Tsi und Ts*, ist primftr vom Uerde nicht betroffen. Nur 
im Zentrum der Markleiste bemerkt man von Schnitt 138 ab eine leichte, 
offehbar auf die Zerstorung in den hinteren Windungsabschnitten zu be- 
ziehende Aufhellung. Diese ist bis in den vordersten Gyr. fusiformis, etwa 
bis Schnitt 120, zu erkennen. Von Schnitt 115 ab geht die Rinde von Ts 8 
allm&hlich uber in die der letzten Inselwindung. Der Herd liegt damit mit 
seiner Spitze dicht hinter dem Claustrum, doch sind klare Degenerationen 
gegen dieses hin nicht zu erkennen. Auch weicht der Herd hier, wie ge- 
schildert, schnell nach hinten zuruck. 

Noch zuruckzukommen sein wird endlich auf die Balkenfasern des 
Schl&fenlappens, welche zum allergrossten Teile ausgefallen sind. 

Der Gyrus su premargin alia (S.) ist von aussen her angeschnitten 
zuerst im basalen Teile des Abschnittes S*, von 194 auch in Si, das in die 
I. Temporalwindung ubergeht. Mit Schnitt 177 taucht auch als Spitze von 
Si der Abschnitt Sj auf und konfluiert Schnitt 173 mit Sj, so dass hier die 
Markleiste des Supramarginalis einen Halbring bildet, der vorn oben in die 
hintere Zeutralwindung, unten in die I. Temporalwindung ubergeht. Hierzu 

f esellt sich schon von 177—165 an der mit §i zusammenn&ngende Abschnitt 
es Gyrus angular is (A,). Mit 157 geht das Mark von Si uber in das 
von S s , S 4 , letzteres in Cp 8 der hinteren Zentralwindung. Aus diesem Mark- 
felde erhebt sich gerade hinter dem Ende der Fossa Sylvii der obere vordere 
Gyrus angularis A 8 A 4 . Der oberste Supramarginalis, d. h. der mit S* be- 
zeichnete Windungsabschnitt, bildet von 136—128 eine Uebergangswindung 
zwischen Sj S 4 una A*, mit dem Verschwinden von S 4 ist er der hinteren 
Zentralwindung Cpi unmittelbar benachbart, freilich geschieden durch das 
breit geschnittene vordere Stuck des Sulcus interparietalis. Von A* lost 
sich S t oberfl&chlich los, gegen Schnitt 120, um mit ca. 100 ganz zu ver¬ 
schwinden. An seiner Stelle finden wir alsdann das schon von 109 ab zu- 
n&chst ganz isoliert angeschnittene vordere Stuck des oberen Scheitel- 
l&ppchens (Ps,), wfthrend der hintere Abschnitt dieses Windungszugcs (Ps 8 ) 
von Schnitt 100 ab erst ganz allm&hlich aus dem Abschnitt A 8 des Gyrus 
angularis hervorgeht, die Mitte der Interparietalfurche somit durch eine 
Uebergangswindung A 8 —Ps 3 uberbruckt ist. Die Bogenwindung um das 
obere Ende der Parallelfurche. der eigentliche Pli courbe, A 4 A s entwickelt 
sich mit seinem hinteren Stuck unten aus der A a bezeichneten Uobergangs- 
windung zwischen II. Occipital- und II. Temporalwindung. Ganz oben von 
Schnitt 72 ab h&ngen A 4 A* nur mehr zusammen mit aer Markleiste von 
Om 8 der II. Occipitalwindung. Sie losen sich samt dieser Schnitt 66 auch 
ab von der I. Occipitalwindung (Os?% so dass hier A 4 , A* und Om 8 als ein 
Klappdeckel dem hinteren Teil der Interparietalfurche aufliegen. 

Eine Aufhellung im Bereiche des umgrenzten Gebietes bemerkt man 
nun zun&ohst schon von Schnitt 165 ab im Marke des unteren Abschnittes 
des Gyrus supramarginalis (S ( ), und zwar in seinem basaleren Teile, 
wie in Ts 4 offenbar zum Teil abh&ngig von der Zerstorung der II. Temporal¬ 
windung. Aussen ist die Rinde vollig intakt, das Mark nicht erkennbar 
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alteriert. Schon fruh aber tritt dann im Marke von Si eine leichte zirkum- 
6kripte Aufhellung ein am ein zentrales sklerotisches Gef&sschen, die 
medial allmfthlich grosser werdend in den grossen Herd als ein Zipfel des- 
selben sich hinein verl&uft. Schon von Schnitt 162 ab liegt fast zentral im 
Marke von Si ein Aufhellungsstreifen, der nach vorn kontinuierlich in die 
Degenerationszone der I. Temporalwindung, nach oben schwach in das 
Zentrum der Markleiste von St und von Scnnitt 157 ab aaf das der Mark- 
leiste von Aj ubergreift. Dabei sind die kurzen Bogenfasern, welche diese 
Windungsteile untereinander verbinden, recht gut, die l&ngeren wenigstens 
zum Teil erhalten. Am st&rksten erscheinen dabei Bogenfaserzuge, welche 
urn das Ende der Fossa Sylvii herum Sj mit den operkularen Abschnitten 
von St und S s verbinden. Im Zentrum der Markleiste von St an der Grenze, 
gegen Cp 3 der hinteren Zentralwindung, tritt schon hier eine zirkumskripte 
Aufhellung um ein sklerotisches Gef&sschen auf, die sich medialw&rts bis 
Schnitt ca. 120 an gleicher Stelle im Operculum erkennen l&sst. 

Die Ausdehnung des Herdchens in Si vergrossert sich von Schnitt 126 
ab namentlich in der Lftngsrichtung, so dass nur am oberen und unteren 
Abhange st&rkere Bogenfasern bestehen. Vom unteren Abhange gelaiigen 
solche zu den korrespondierenden Teilen der I. Temporalwindung (Ts^as.) 
nach vorn, aufw&rts zum Gyrus angularis. Ausserdem bestehen solche von 
Schnitt 165 ab auch zu den erhaltenen oberen Rindenresten der II. Temporal¬ 
windung (Tmi u. e). Von Schnitt 128 ab sind diese unter der Parallelfurche 
l&ngsgeschnitten, um mit derselben zu verschwinden (120). Von hier ab 
zerstort der vom Ventrikel aus direkt in das gemeinsame tiefe Mark der 
I. Temporalwindung, des Supramarginals und des Angularis (Ai s u. 4) ein- 
dringende Herd alle Faserverbindungen, welche von dieseri Windungen nach 
abw&rts und bei der totalen Durchbrechung von Tm 5 und A 3 auch alle, die 
etwa nach hinten und unten gelangen wurden. 

Nach oben vom flerde erstreckt sich hier eine starke und ausgedehnte 
Aufhellung in das Mark des Gyrus angularis (A* A 4 ) und von da nach vorn 
kontinuierlich unter S» t so .4 in das Operculum. Allerdings finden sich hier 
auch in der Markleiste der Abschnitte des Gyrus angularis noch kleinste 
perivaskulitre Ver&nderungen, diese reichen aber zur Erkl&rung der erheb- 
lichen Degeneration nicht aus. 

Der obere Abhang des Gyrus supramarginalis S ( unter der Fossa 
Sylvii bleibt mit dem Operculum, vornehmlich dessen uberh&ngendem Teile, 
uberall durch dicke Faserbundel verbunden. Unter ihm schiebt sich all¬ 
m&hlich die I. Temporalwindung, zumal die Querwindung Q, medialw&rts 
gegen die Inselfl&che nach hinten, so dass in der Tiefe der Fossa Sylvii von 
einem Gyrus supramarginalis unter und hinter derselben nichts mehr zu 
sehen ist. Der Verbindungen der Querwindung zu Insel und Operculum 
wird noch an sp&terer Stelle gedacht werden. 

Die oberen Stucke des Supramarginalis (Si, S*, S 4 ) sind zentral 
sekund&r aufgehellt und in Ss u. 4 durch das erw&hnte Herdchen auch prim&r 
leicht beeintr&chtigt. Ihre Faserverbindungen sonst untereinander, nach 
vorn zur hinteren Zentralwindung, nach abw&rts und innen zur Insel, sind 
nicht merklich gestort. Die zentrale Aufhellung reicht nach vorn von 
Schnitt 180 an, uberall mit Si zusammenh&ngend, bis unter die hintere und 
vordere Zentralwindung, ia bis gegen den Fuss der III., bezw. die gemein- 
6am 0 Basis der III. und II. Frontalwindung, nachdem schon zuvor auf 
lateraleren Schnitten eine Aufhellung unter S 3 , Cp* (Schnitt 150) und unter 
Ca (von Schnitt 145—140 ab) erkennbar gewesen ist. Eine wesentliche 
Aenderung in den Verh&ltnissen des Operculum beginnt erst allm&hlich mit 
dem Anscnnitt des Stabkranzes in demselben (109). 

VerhSltnism&ssig am wenigsten beeintr&chtigt ist die Markleiste des 
obersten Abschnittes (S 3 ). Die Aufhellung h&lt sich von Schnitt 136 
ab ganz unterhalb desselben. Nur mit dem Eindringen des Herdes in den 
Angularis (Schnitt 120) ist vielleicht auch die Markleiste von S 5 etwas heller. 
Schnitt 109—97 verschwindet der Abschnitt vollig, um der oberen Parietal- 
windung ^Psj) Platz zu machen. 
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Hier sind von 109 ab die hintersten &usseren Fasern des aus der 
Capsula interna uber das Putamen hin anstretenden Stabkranzes angeschnitten. 
Dicse treten im Bogen nach oben medialw&rts und nach hinten, vorn legen 
sich ihnen neue Strahlen von Faserbundeln an. allm&hlich von Schnitt 103 
bis 100 das ganze Operculnm als ein gescnlossener Bogen ausfullend. 
Alsdann bleibt eine Aufhellung noch unter diesem bestehen, die den oberen 
Inselrand begleitet; eine zweite, stark anfgehellte Zone liegt uber demselben 
(cfr. Fasciculus arcuatus). 

Ueber letzterem liegen die kurzen und l&ngere erhaltene Bogenfasern 
zwischen den genannten windungen. Durchzogen wird die Aufhellung von 
langen Sagittalfasern dicht uber aem Stabkranz, auf welche wir noch zuruck- 
kommen. 

1m oberen Gyrus angularis (As a. 4 ) 1 st von Schnitt 108 ab die Auf¬ 
hellung unvergleichlich geringer als zuvor und nimmt erst wieder zu im An¬ 
schluss an das Auftreten neuer Herdchen. 

Die A 2 bezeichnete Uebergangswindung zwischen Gyrus tem¬ 
poralis IT, occipitalis II und angularis (A 5 ), angeschnitten von 155 ab, ist in 
ihrer Kuppe durch den Herd nirgends beruhrt, wohl aber schiebt sich dieser 
mit einer Spitze aus Tm 5 in die Markleiste von A s und weiter in die des 
hinteren oberen Bogenschenkels (A ft ) hinein, dieselbe in einen dunnen 
oberen und einen breiten unteren Abschnitt spaltend. Letzterer ist noch vorn 
bis zu Schnitt 138 medialw&rts durch den Herd hinter dem Seitenventrikel 
erheblich unterminiert. Erst dann gewinnt er Faserverbindungen abw&rts 
zum hinteren Teil der III. Temporalwindung (Tb) und der Spitze der IN. Occi- 
pitalwindung (Oil) und zum hinteren Gyrus fusiformis. Allerdings sind 
gerade die langen, der prim&ren Sehstrahlung unmittelbar anliegenden Faser¬ 
verbindungen durch den Herd uberall in erheblichem Masse zerstort. Mit 
Schnitt 109 beginnen die Yerbindungsfasern von A, zur II. Occipitalwindung 
(Omj), die vollig intakt erscheinen. Eine Beeintr&chtigung der langen, zum 
Gyrus fusiformis und der III. Occipitalwindung absteigenden Fasern findet 
hier statt durch die fur die letztere schon beim Occipitallappen erw&hnten 
Herdchen. 

Der obere Abschnitt von A* bezw. A* uber der Herdspitze, die erst 
mit Schnitt 100 ganz aus seiner Markleiste verschwunden ist, zeigt lateral 
aussen nur kurze Yerbindungsfasern zur Windungskuppe und nach vorn zu 
den sp&rlichen von Tm* hinter und uber dem Herd ernaltenen Rindenresten. 
Erst mit Schnitt 106—104 ca. treten von A 5 aus unter dem oberen intakten 
Teil der Parallelfurche zun&chst dunne, kurze und oberfl&chliche Bogen- 
faserzuge zu A 4 . Mit Schnitt 100 zieht sich der Herd unter der Asso- 
ziationsfasernng ganz in das Gebiet des Sagittalmarkes zuruck, so dass von 
hier ab die Sagittalschnitte das Mark des oberen Scheitell&ppchens (Psi), des 
Gyr. angularis (A 3 - 5 ) und der II. Occipitalwindung (Omi u. *) iu breitem Zu- 
sammenhange zeigen. Derselbe wird indes bald wieder unterbrochen durch 
eine Reihe prim&rer Herdchen, deren z. T. bereits fruher gedacht ist. Damit 
wird auch aie Aufhellung im oberen Gyrus angularis (As u. 4 ), z. T. auch in 
A* wieder st&rker. 

Das erste dieser Herdchen liegt von Schnitt 100—85 im Marke des 
Angularis (A*), vorn an der Grenze gegen das obere Scheitell&ppchen (PsO, 
so dass es oben die kurzen Bogenbundel zwischen beiden, unten das Stab- 
kranzareal und ein Bundel langer saggitaler Fasern uber demselben intakt 
l&sst. Es bedingt nach hinten eine starke Aufhellung im Marke von A 3 u. 4 , 
nach vorn eine schw&chere, z. T. bis unter die nintere Zentralwindung 
reichende. 

Das unter A 5 an der Grenze gegen Oni! von Schnitt 92—80 liegende 
Herdchen [cfr. II. Occipitalwindung (II)] bewirkt eine merkliche Aufhellung in 
der Markleiste dieser Windungen und nach vorn hin erheblicheZerstorung langer 
Bahnen aus denselben zum Angularis (A3 u. 4 ) und zu Ps x . — Endlich bewirkt 
das unter A 4 (Schnitt 82 bis ca. 71) sich in die Uebergangswindung zwischen 
I. Occipitalwindung (Osj) und oberem Scheitell&ppchen (Psj) hineinschiebende 
Herdchen [cfr. oben (III)] eine deutliche Aufnellung nach vorn zu A 4 A*, 
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sp&ter auch zu Ps*, nach hinten zun&chst zur II. Occipitalwindung (Omi), 
spater zur ersten (Osj) hin gerichtet. 

Medialwkrts setzt sich aus dem Angularis die Aufhellung in erheb- 
licher Weise fort in das Mark des oberen Scheitell&ppchens hinten 
(Ps 2 ) und des Praecuneus bis Schnitt ca. 46. Wir finden in den hier in 
Frage kommenden Schnitten allerdings auch vorn leichte Aufhellungen unter 
der Markleiste der I. Frontal- und z. T. auch der Zentralwindungen. Die- 
selben sind im ganzen rundlich oder durch Konfluenz solcher entstanden, 
von unregelm&ssiger Gestalt. Sie schliessen sich an an kleinste, in ihrem 
Zentrum liegende sklerotische Gef&sschen und sind der Ausdruck eines 
gcringen, arteriosklerotisch bedingten Markschwundes. Einzelne trifft man 
lateralwarts auch im Mark der II. Frontalwindung noch bis Schnitt 100. 

Diesen gegeniiber ist die Aufhellung im oberen Scheitell&ppchen 
kompakter, ausgobreiteter und von regelm&ssigerer Begrenzung. Sie wird 
noch sch&rfer begrenzt, sobald mit Schnitt 68 der Sulcus callosomarginalis 
mit seiner Bogenfaserung unter dem Parazentrall&ppchen, von Schnitt 62 ab 
auch zwischen diesem und dem Praecuneus auftaucht. Nach hinten bildet 
die vom Schnitt 63 ab medialwarts auftauchende Fissura parieto-occipitalis 
die Abgrenzung des Praecuneus gegen den Cuneus. Erstorer geht hier nach 
unten uber in den Gyrus fornicatus und den Isthmus lobi limbici. 

(Fortsetzung im nftchsten Heft.) 


(Aus dem Neurologischen Institut des Herrn Privat-Dozenten 
Dr. L. Jacobsohn zu Berlin.) 

Ueber die Ursache des Eintrittes der Entartungs- 
zuckung in den Muskeln der gelahmten Gesichts- 

halfte 

bei Reizung im Gebiete der kontralateralen gesunden Halfte in 
einzelnen Fallen peripherischer Facialislahmung. 

Von 

Dr. VAN DER VLOET, 

Gent (Belgien). 

W. F., 63 Jahre alt, erzahlt, dass sie seit acht Tagen ein schiefes 
Gesicht babe. Schon vorher h&lte sie Schmerzen hinter aem rechten Ohr 
verspurt, ebenso an der rechten Kopfhalfte. Vor acht Tagen sei ihr plotzlich 
schwindelig geworden, auch spurte sie, dass sie den Mund nicht so recht 
bewegen konnte, und als sie in den Spiegel sah, erkanute sie, dass das 
Gesicnt nach links verzogen war. Beim Eintritt der Lahmung will sie wieder 
Schmerzen an der rechten Kopfhalfte gehabt haben. Seit dieser Zeit babe 
sie ihr rechtes Auge nicht schliessen konnen, die rechte Stirnseito sei ge- 
spannt und die rechte Mundh&lfte unbeweglich. 

Patientin gibt an, dass sie vorher viel an Reissen und Schlaflosigkeit 
gelitten habe, soDst aber keine schweren Krankheiten durchgemacht h&tte. 

35 Jahre verheiratet, seeks Kinder, davon zwei gestorben. 

Patientin von kleiner Statur, korpulent; Beklopfen des Kopfes nicht 
schmerzhaft, Gesicht nach links verzogen. 

Glatte Stirn rechts, glatte und schlaffe Gesichtsmuskulatur rechts. 

Patientin ist unfiihig, die rechte Gesichtsmuskulatur zu bewegen, rechte 
Augenbrane h&ngt etwas uber dem rechten Auge herab, daher erscheint 
die rechte Lidspalte, statt wie gewohnlich weiter, bei ihr enger als die 
linke. Kein Augentranen. 
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Drack *uf den rechten Processus mastoideus schmerzhaft. Rechter 
Mundwinkel h&ngt schlaff herunter, beim Pusten bleibt rechts eine breite 
Spalte, durch welche Lnft entweicht. 

Bei der Prufung des Geschmacks kommt man zu keinem einwands- 
freien Resultat, da sie auch auf der gesunden Seite nnrichtige Angaben 
macht, z. B. gibt sie auch hier bitter schmeckende Stoffe als sauer und saner 
schmeckende als bitter an. 

Bei der elektrischen Untersuchung erhalt man rechts nur bei direkter 
galvanischer Reizung schleichende Muskelbewegungen, w&hrend die faradische 
Erregbarkeit erloscncn ist. 

Die Veranlassung, diesen Fall zu beschreiben, gab uns eine 
Erscheinung, welche im Laufe der Beobachtung bei der elektrischen 
Untersuchung zu Tage trat und unsere Aufmerksamkeit erregte. 

Als bei dieser Gelegenheit die Reizelektrode an der linken 
gesunden Seite angesetzt wurde, wahrend die indifferente Elektrode 
wie ublich im Nacken sass, und unterhalb des Jochbogens in der 
horizontalen Yerlangerung des linken Mundwinkels gereizt wurde, 
erhielt man bei galvanischen Stromen von massiger Starke, so- 
wohl von der Ka als auch von der An, eine wellenformige Be- 
wegung der rechten Halfte der Ober- und Unterlippe (resp. 
Nasolabialgegend), ablaufend in der Richtung von links nach 
rechts; bei starkeren Stromen erhielt man neben diesen schleichend- 
wellenformigen Bewegungen noch dazu eine kurze blitzartige 
Zuckung auf der gesunden Seite; bei schwiicheren Stromen sah 
man nur eine leichte Bewegung auf der kranken Seite, wahrend 
an der gesunden Seite nichts zu sehen war. 

Bei Reizung mit dem faradischen Strom trat dies Pha- 
nomen der gekreuzten Zuckung nicht ein; ebenso wenig war es 
zu beobachten, wenn man bei Anwendung des galvanischen 
Stromes ungefahr 120 mal in der Minute (also recht schnell hinter 
einander) an der Reizelektrode die An zur Ea und umgekehrt ver- 
wandelte. 

Dieses Phanomen liess sich bei der erwahnten Lage der 
indifferenten Elektrode nur bei Reizung der linken Gesichts- 
muskulatur, nicht aber von den Nervenpunkten des linken Facialis 
aus erzeugen. Wenn man ferner den linken M. frontalis etwa zwei 
Finger breit von der Medianlinie mit ebenso leichten galvanischen 
Stromen reizte, so erhielt man auch eine leichte schleichende Be¬ 
wegung im rechten M. frontalis. 

Aehnliche Beobachtungen sind beschrieben worden von 
Oppenheim, Mohr, Bernhardt, Brenner 1 ) etc. Sie be- 
treffen Facialislahmungen sowohl cerebralen wie peripherischen Ur- 
sprungs. 

Oppenheim und Mohr beobachteten zwei Falle von links- 
seitiger Facialislahmung, die im Kindesalter erworben war. Sie 
beschrieben folgendes: Vom rechten Facialis sind durch faradische 
und galvanische Reize die linken Einnmuskeln schon bei einer 

J ) Oppenheim, Berliner klinische Wochenschrift. 1899. Mohr, 
Berliner klinische Wochenschrift. 1900. Bernhardt, Berliner klinische 
Wookensehrift. 1900. Brenner,Elektrotherapie. Bd.lI. S. 175,241. Leipzig 1869. 
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Stromstarke zur Kontraktion zu bringen, bei der die rechten sich 
noch nicht anspannen. 

Fur die Erklarung dieser interessanten Erscheinung nimmt 
Oppenheim an, dass bei einer derartigen in der Kindheit ent- 
standenen Lahmung des Gesichtsnerven vom Facialis der ge¬ 
sunden Seite her Zweige fiber die Mittellinie hinwegdringen und 
die benachbarten Muskeln innervieren. Da die in die Muskeln 
der gelahmten Seite eingedrungenen jungeren Nervenfaserchen 
leichter erregbar sind, so kame dadurch die erhohte elektrische 
Erregbarkeit der gelahmten Muskeln zustande. 

Bernhardt hat gegen diese Auffassung Einspruch erhoben. 
Er beobachtete namlich bei einer Facialislahmung diese eigen- 
tumlichen Bewegungen in folgender Weise: reizte man einen Teil 
der Lippen- und Kinnmuskulatur, speziell den M. triangularis 
und quadratus menti an der gesunden Seite links sowohl direkt 
als indirekt, so bemerkte man deutlich neben der kraftigen Zu- 
sammenziehung der linksseitig gelegenen Muskeln eine gleichzeitige 
ziemlich energische Kontraktion der gleichnamigen rechtsseitigen 
Muskeln. 

Bernhardt suchte eine Erklarung dieses Phanomens aus der 
anatomischen Anordnung der Gesichtsmuskulatur herzuleiten, in- 
dem nach Untersuchungen von Henle Yerflechtungen einzelner 
Muskeln einer Gesichtshalfte mit analogen der anderen Halfte 
stattfinden sollen. Auf Grund dieser anatomischen Tatsachen 
schliesst sich Bernhardt der Ansicht von Brenner an, der 
abnorme elektrische Zuckungen durch Stromschleifen verursacht 
erklarte. Durch letztere kame es zustande, dass bei der hoch- 
gesteigerten Erregbarkeit der Muskulatur der kranken Seite diese 
schon bei einer sehr niedrigen Stromstarke zur Kontraktion 
komme, wahrend eine solche auf der gesunden Seite noch nicht 
eintrete. 

Die von uns selbst angestellten Experiments bestatigen ohne 
Zweifel, bei dem von uns beobachteten Fall, die Brennersche 
Hypothese: Wenn man namlich die gtosse indifferente Elektrode 
auf die Gegend des kranken rechten Facialisstammes vor dem 
rechten Oh re ansetzte und jetzt mit der Unterbrecherelektrode 
reizte, so bekam man stets, welchen Punkt der linken Gesichts¬ 
halfte man auch wahlte, eine Verziehung des rechten Mundwinkels 
nach der rechten kranken Seite. Die Verziehung trat also bei 
dem Reizversuch auf der gesunden Seite sowohl bei Reizung der 
einzelnen Nervenaste als auch bei Reizung der Muskeln auf; ja 
selbst wenn man vom Punkte des oberen Facialisastes aus reizte, 
erhielt man noch eine leichte trage Bewegung am rechten Mund- 
winkeh Setzte man dagegen die grosse indifferente Elektrode 
auf den gesunden Facialisstamm vor dem linken Ohr und reizte 
jetzt mit der Unterbrecherelektrode von den Facialisasten oder 
der Muskulatur der gesunden linken Seite aus, so erhielt man 
bei leichteren Stromen nur eine Zuckung auf der gesunden Seite. 
Nur wenn man bei dieser Yersuchsanordnung mit der Unter¬ 
brecherelektrode bis auf eine gewisse Entfernung der Medianlinie 
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nahe kam, erfolgte noch eine schleichende Zuckung auf der kranken 
Seite neben der normalen Zuckung auf der gesunden Seite; bei 
starkeren Stromen erhielt man auch von anderen Punkten der 
linken Gesichtshaifte aus neben einer blitzartigen Zuckung auf 
der gesunden Seite auch eine schleichende auf der kranken Seite. 
Setzte man schliesslich die indifferente Elektrode wieder auf den 
Stamm des Facialis der kranken Seite vor dem Ohr und reizte 
jetzt mit der Unterbrecherelektrode die Nackenmuskulatur der 
gekreuzten Seite, so erhielt man auch hier dieselbe typische 
schleichende Bewegung an dem Mundwinkel der kranken Seite, 
wenn sie auch bei Reizung von dieser Entfemung aus naturlich 
schwacher war. 

Wie aus diesen Versuchen hervorgeht, trat die schleichende 
Zuckung der Muskulatur der kranken Gesichtshaifte, und zwar 
hauptsachlich die Zuckung der Mundmuskulatur, bei Reizung mit 
schwachen galvanischen Stromen von der gesunden Seite aus immer 
nur dann auf, wenn entweder die Reizelektrode nicht weit von 
der Mittellinie angesetzt war, oder aber, wenn die beiden 
Elektroden so aufgesetzt wurden, dass der Strom die Medianlinie 
passieren konnte. War letzteres der Fall, so trat diese Zuckung 
sogar auch dann ein, wenn die Reizung gar nicht vom Facialis 
ausging, z. B. von der Nackenmuskulatur, also von Muskeln, die 
mit den Facialismuskeln in keiner direkten Verbindung stehen. 
Waren dagegen die Elektroden so gesetzt, dass der Strom die 
Medianlinie nicht passierte, so blieb die Zuckung, falls die Elektrode 
nicht unweit der Medianlinie angesetzt war, aus; sie blieb 
speziell aus, wenn bei der Anordnung beider Elektroden auf der 
gesunden Seite von den einzelnen Nervenpunkten dieser Seite 
gereizt wurde. 

Ware die Ansicht von Oppenheim auch fur unseren Fall 
zutreffend, dass neue Nervenfasern von der gesunden Facialisseite 
uber die Medianlinie ubergewuchert sind, und dass durch deren 
Erregung dasPhanomen zustande kame, so musste diese schleichende 
Zuckung mindestens ebenso stark eintreten bei dem Aufsetzen beider 
Elektroden auf der gesunden Seite und bei Reizung derjenigen 
Nervenaste, von denen eine Neubildung von Nervenfasern nach 
der kranken Seite ausgegangen sein soil. Hierbei trat aber die 
gekreuzte Zuckung gerade nicht ein. Da sie umgekehrt aber, 
sobald der Strom die Mittellinie passieren konnte, erfolgte, auch 
wenn man Stellen reizte, die weder mit dem kranken noch 
gesunden Facialis in Zusammenhang stehen, so kann die Zuckung 
nur durch Stromschleifen zustande kommen, welche die kranke 
Muskulatur treffen. Dass diese leichter erregt wird als die der 
gesunden Seite, liegt h5chstwahrscheinlich daran, dass sie in 
einem bestimmten Stadium der Entartung fur den galvanischen 
Strom eine starkere Reizbarkeit besitzt als die gesunde Mus¬ 
kulatur. Da sie aber durch den Strom nur leicht anregbar ist, 
die Erregung aber nicht festhalten kann, so tritt das Phanomen 
nicht auf bei Reizung mit dem faradischen Strom, und auch nicht, 
wenn man den galvanischen Strom fortdauernd schnell wechselt. 
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Dass es sich hier nicht um eine Reflexbewegung oder Mit- 
bewegung, wie in einem von Seiffer 1 ) demonstrierten Fall, 
handeln kann, geht darans hervor, dass einmal Storungen von 
Seite des Trigeminusgebietes nicht vorhanden waren, dass weiter 
auf mechanische Reize, von Stellen des Gesichts aus, diese Be- 
wegung nicht ausgelost werden konnte, und dass sie ferner 
auch nicht auftrat bei irgendwelcher selbst&ndigen Bewegung, 
welche die Patientin mit ihren Gesichtsmuskeln ausfuhrte. 

In der Zeit zwischen der Abfassung dieses Artikels und der 
Drucklegung desselben konnten wir einmal das beschriebene 
Phanomen bei der obigen Patientin weiter beobachten, und auch 
noch bei zwei anderen Fallen von frischer, peripherischer Facialis- 
lahmung die gleiche Erscheinung wahrnehmen. Was das ge- 
schilderte Phanomen bei unserer ersten Patientin betrifft, so war 
dasselbe in der vorher ausfuhrlich beschriebenen charakteristischen 
Art mehrere Wochen lang zu beobachten. Im weiteren Yerlauf 
konnte man verfolgen, dass mit der Besserung der kranken Ge¬ 
sichts halfte dieses Phanomen der gekreuzten, schleichendenZuckung 
zunachst schwacher wurde, auch nicht mehr von so entfemten 
Punkten (wie Nacken-Muskulatur) ausgelost werden konnte, und 
dass schliesslich mit der immer fortschreitenden Besserung der 
rechten Gesichtshalfte und der damit parallellaufenden Ruckkehr 
der normalen Zuckungsformel das Phanomen ganzlich verschwand. 
Auch dieses Yerschwinden des Phanomens spricht eher zu Gunsten 
der Brennerschen Hypothese, welche dieses Phanomen durch 
Stromschleifen erklart, als fur die Annahme Oppenheims, da 
man bei letzterer Annahme wohl auch noch spater ein Mitzucken 
des kranken Mundwinkels bei Reizung von der gesunden Seite 
aus erwarten musste. 

Zum Schluss erlaube ich mir, Herrn Privatdozenten 
Dr. Jacobsohn an dieser Stelle meinen bestenDank auszusprechen. 

Neurol. Centralbl. August 1908. 


Berichtlgrung 1 . 

In einem Aufsatz „Klinisch-anatomischer Beitrag aus Kenntnis der 
myasthenischen Paralyse" (Juniheft dieser Zeitschrift) schreibt Herr Dr. Os an n, 
dass „ganz neue Gesichtspunkte und Fernsicht sich aus der uberraschenden 
Entdeckung ergaben, die von "Weigert-Laquer gemacht wurde .... Kurze 
Zeit darauf hatte auch Goldflam einen fthnlichen Befund erhoben." Eine 
analoge Darstellung tindet sich in der Arbeit von Dr. Bold t, die im Januar 1906 
in dieser Zeitschrift publiziert worden ist. Daher glaube ich im Sinne der 
Gerechtigkeit zu handeln, wenn ich gegenuber den eben erw&hnten und 
anderen rublikationen darauf hinweise, dass mein fruherer Warschauer Chef 
Dr. Goldflam bereits im Jahre 1898 die genannten Muskelver&nderungen ge- 
funden, jedoch keine Gelegenheit hatte, dieselben damals zur allgemeinen 
Kenntnis zu bringen. Etwa zwei Jahre spater bin ich aber mit Goldflams 
Erlaubnis in meiner Monographic (Ueber zerebrale Pseudobulbarparalyse, 
Berlin, 1900, pag. 159—160) auf die neuen Ergebnisse der histologiscnen 
Untersuchung eingegangen und habe schon damals den von Goldflam bei 
der Myastnenie erhobenen ersten positiven Muskelbefund ein- 
gehender geschildert. Die Weigert-Laquersche Arbeit, welcher 
von den Autoren die Prioritat zuerkannt wird, ist jedoch erst l 1 /* Jahre 
(Juli 1901) spater publiziert worden. Dr. M. Urstein-M&nchen. 
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Tberapeutisches. 


Nach Gerlach hat sich das Nenron&l a«f der Cramerschen Klinik 
recht gut bei einfacher Schlaflosigkeit in Dosen von 0,5—1,0 g und besonders 
bei heftigen Erregungszust&nden in Dosen von 1,5—2,0—3,0 g bewfihrt. In 
der Behandlung der Epilepsie kann es die Bromsalze nicht ersetzen. Bei 
drei Patientinnen trat Pulsbeschleunigung ein. Gewohnung oder kumulative 
Wirkung wurde nie beobachtet (Munch, med. Wochenschr.). Zu khnlichen 
Schlfissen gelangt auch Heinicke, nur glaubt er Gewohnung beobachtet zu 
haben (Med. Klinik). 

Knopf empfiehlt Valyl gegen symptomatisches Ohrensausen und zwar 
3—9 Kapseln a 0,125 t&glich (Therap. Monatshefte). 

Wa8serraeyer hat das Isopral auf der Sieme rlin gschen Klinik 
mit befriedigendem Erfolg verabreicht. Eine Dosis von 1,0—1,5 soli etwa 
6,0—8,0 Paraldehyd entsprechen, aber nachhaltiger wirken (Berliner klin. 
Wochenschr.). 

Romheld hat das Proponal (vgl. Fischer und von Mering, 
Med. Klinik 1905, No. 52), ein Horaologes des Veronal in Dosen von 0,2—0,4 
verwandt. Die Wirkung war befriedigend (Ther. d. Gegenw.). More hen 
hebt die schnelle Abstumpfung der Wirksamkeit hervor. Jedenfalls scheint 
auch mit Dosen fiber 0,5, wie schon Fischer und von Mering betonten, 
Vorsicht geboten. Hauptsachlich kommt es als Ablosungsmittel des Verouals 
in Betracht (Mfinch, med. Wochenschr.). Hoppe hat im Stat. epilepticus 
bei Kindern 0,2—0,3 g, bei Erwachsenen 0,3—0,6 g Proponal als Klysma 
mit gutem Erfolg gegeben; um das Proponal zu losen, muss dem Wasser 
Natronlauge, etwa 4 g auf 1 Liter Aqua dest., zugesetzt werden (Psychiatr.- 
Neurol. Wochenschr.). 


Tagesgeschichtliches. 


Prof. Wollenberg hat einen Ruf als Nachfolger von Prof. Furstner 
nach Strassburg erhalten. 

Der 16. Kongress der franzosischen Irren&rzte und Neurologen tagt 
vom 1.—7. August in Lille. 

Prof. Magnan feiert sein 40jahriges Jubilaum als Irrenarzt. Wir 
schliessen uns den Glfickwfinschen seiner engeren Freunde und Kollegen 
aus vollstem Herzen an. Nicht nur die franzosische Psychiatrie, sondern 
auch die dnutsche hat aus den Arbeiten Mag nan's und seiner Schule zahl- 
reiche Anregungen geschopft. 

Aus dem Bericht der Ann. med. psych. (1906, No. 1) entnehmen wir, 
dass im Jahre 1902 80 Falle von Alkoholismus, 98 Selbstmorde, 44 Selbst- 
mordversuche, 321 F&lle von Epilepsie und 216 Falle von Geistesstorung 
(inkl. angeborenem Schwachsinn) im franzosischen Heer (ausschliesslich Algier 
und Tunis) vorgekommen sind. 
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Aufruf. — Buchanzeigen. 

Aufruf. 

Die Unterzoichneten glauben, class es zweckmassig ware, cine Gesell- 
schaft deutscher Nervenarzto zu schaffeD. Noch fehlt der Neurologie 
die Anerkennung der Selbstandigkeit an Universitaten und Krankenh&usern, 
noch fehlt es auch an einem Zusammenschluss der dentschen Neurologen 
zu einheitlieher Vertretung nach aussen und zu gemeinsamer Arbeit im 
Dienste des Ganzen. Nach Beratung im engeren Kreise haben sie sich eut- 
schlossen, die Anregung zur Grundung einer solchen Gesellschaft offentlich 
zu geben. Die Zusammenstellung ihrer Namen soil in keiner Weise das 
Programm oder die fiihrenden Personen prajudizieren. Wir schlagen zun&chst 
vor, dass die neue Gesellschaft ein- oder mehrmals im Jahre zur Behandlung 
wissenschaftlicher und praktischer Fragen an noch zu bestimmendem Orte 
zusammentritt, und laden zu einer Yorbesprechung ein, welche im Anschlass 
an die erste Sitzung der neurologischen Sektion der Naturforscherversammlung 
in Stuttgart, voraussichtlich Montag, 17. September, nachmittags 5 Uhr, in 
deren Sitzungszimrper stattfinden soli. 

Ausserdem aber bitten wir dringend alle Kollegen, welche die Be- 
rechtigung unseres Planes anerkennen, inre Geneigtheit zum Eintritt in eine 
Gesellschaft deutscher Nerven&rzte durch Zuschrift an einen der Unter- 
zeichneten bekunden zu wollen. 

Gez. H. Oppenheim Berlin, L. Bruns*Hannover, A. Saenger- 
Hambnrg, P. J. M6 bi us-Leipzig, L. Edinger-Frankfurt, v. Monakow- 
Zurich, v. Frankl-Hoch war t-Wien. 


Buchanzeigen. 


Contributions from the Laboratory of Neuropathology. Dniv. of 
Pennsylvania for the year 1905. Philadelphia. 

Es handelt sich um einen gesammelten Nachdruck der in den letzten 
Jahren aus dem Laboratorium hervorgegangenen und anderw&rts, namentlich 
im Univ. Pennsylv. Med. Bull, veroffentlichten Arbeiten. W. G. Spiller 
ist mit 8 Arbeiten vertreten, worunter hier eine kurze Mitteilung uber 
Myatonia congenita, ein Bericht fiber 8 Falls prim&rer Pyramidenbahn- 
degeneration und eine Studie fiber familiale amaurotische Idiotie hervorgehoben 
sei. Der von Potts mitgeteilte Fall von traumatischer cervikaler Hamato- 
myelie konnte zu Gunsten der Lokalisation des „ Biceps-jerk" im 5. Cervikal- 
segment eventuell verwertet werden. Auch zwei Arbeiten von Weisenburg 
fiber toxische Zellver&nderungen in den Bulbuskernen bei Maramakarzinom 
und fiber Kleinhirngeschwulsto bieten viel Interessantes. Z. 

JaliusbUPger, Otto, Gegen den Alkohol. Gemeinverstandliche Aufs&tze. 
Mit einem Yorworte von Professor A. Forel, Berlin. 1904. Franz 
Wunder. 

Verfasser kampft begeistert fur Alkohol- und Sexualabstinenz; nicht 
nur vom Standpunkt des Mediziners, sondern mehr noch von dem des 
*ldealisten“, der der Menschheit eine goldene Zukunft bauen will. Der 
Stil ist leider oft zu uberschwanglich. E. Hess-Gorlitz. 

Archivos brasileiros de Psychiatria, Neurologia e Sciencias 
affins Herausgegeben von Jul. Morelra uud AfranlO PelXOtO in 
Rio de Janeiro. Anno 1 (1905), No. 1—4 und Anno 2 (1906), No. 1. 

Die vorliegenden Hefte dieser neuen Zeitscbrift, der wir die besten 
Erfolge wunschen, enthalten u. a. eine Arbeit von Austreg^silo fiber die 
Choree variable von Brissand, eine sehr interessante Abhandlung uber 
Leprapsychosen von Moreira (eine einheitliche Leprapsychose existiert 
nicht!), eine Mitteilung von Soca fiber ^Hemiplegia dolorosa", eine Arbeit 
von de Barros uber varikose Atrophie der Dendriten der Vorderhorn- 
zellen bei dem Schwein unter dem Einfluss des Giftes einer Schlange (Craspedo- 
cephalus) u. a. m. Z. 
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Aus dem Allgemeinen Krankenhaus Hamburg-Eppendorf. (Abteilung: Ober- 

arzt Dr. Nonne.) 

Klinische und anatomische Beitrage zur Kasuistik der 
Rttckenmarks- und Wirbeltumoren 

(8 Falle) nebst einem Beitrag zur Differentialdiagnose zwischen 
Syringomyelie und Tumor. 

Yon 

✓ 

Dr. GEORG STERTZ, 

Aasistenz&rzt. 

(Hierzu die Tafeln XXIII—XXV.) 

Nachdem im Jahre 1887 durch das Novum eines mit 
glanzendem Erfolg operierten Ruckenmarkstumors (Horsley und 
Oowers) diese Erkrankung aufgehort hatte, ein fast lediglich 
anatomisches Interesse zu bieten, ist eine grosse Zahl von dies- 
bezuglichen Beobachtungen und z. T. ausgezeichneten Heilerfolgen 
veroffentlicht worden, welche die Diagnose der Ruckenmarks- 
Tumoren und ihres Sitzes in hohem Masse gefordert haben. Die 
rasch sich ansammelnden Erfahrungen auf diesem Gebiete finden 
wir in den beiden Monographien von Bruns 1897 und von 
Schlesinger 1898 niedergelegt, und weitere Forderungen ver- 
danken wir vor allem den Fr. Schultzeschen Arbeiten 1 ). So 
gross die Bereicherung unseres Wissens erschien, so zeigte sich 
doch, dass auch hier dem letzteren Schranken gesetzt sind, welche 
auch die Forschungen der letzten Jahre nicht ganz zu beseitigen 
vermochten. Der Grund der Schwierigkeiten liegt naturgemass 
darin, dass bei einem Organe, in welchem auf engstem Raume 
zahlreiche wichtigste Fasersysteme neben- und miteinander ver- 
laufen, um sich nachher auf grosse Korpergebiete zu projizieren, 
alle mSglichen Lasionen, gleichgiiltig welcher anatomischen Be- 
schafifenheit, die gleichen oder doch sehr ahnliche Symptombilder 
hervorrufen konnen. Am unfruchtbarsten wurde sich daher das 
Bestreben erweisen, ein bestimmtes Symptom, etwa die Inter- 
kostalneuralgie oder den Brown-Sequardschen Symptomen- 
komplex oder die dissoziierte Empfindungslahmung, als patho- 

>) Weitere Bereicherungen verdanken wir einer jungst erschienenen 
(Mitteilungen aus den Grenzgebieten, 1906) Arbeit Oppenheims. Siehe 
Nachtrag zu vorliegender Arbeit. 

Monatsschrift ftLr Psychiatric and Neurologic. Bd. XX. Helt 3. 14 
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gonomonisch fur eine bestimmte Affektion hinstellen zu wollen, 
auch sind wir solchen Fallen gegen fiber nur selten in der Lage, 
aus einem bestimmten Zustandsbilde die Diagnose stellen zu 
konnen, vielmehr ist es der Verlauf, die chronologische Auf- 
einanderfolge der Symptome, welche das Erkennen des Leidens 
oft ermoglichen. 

In dieser Richtung gewonnene Erfahrungen haben dazu ge- 
ffihrt, dass wenigstens ffir die praktisch wichtigsten, die extra- 
medullarenTumoren, ein charakteristischerVerlaufstypus aufgestellt 
werden konnte, dem sich die Mehrzahl der Falle — nicht alle — 
unterordnen. 

Die differential-diagnostischen Erwagungen zwischen intra- 
und extramedullaren Tumoren hat kfirzlich (1904) v. Malais6 
in einer Arbeit aus der Oppenheimschen Poliklinik einer theoreti- 
schen und kritischen Betrachtung unterzogen. Manche der dort 
erorterten Anschauungen finden sich in unseren Fallen praktisch 
bestatigt. 

Die vorliegenden 8 Beobachtungen l ) sollen einmal ein zu- 
sammengehoriges Ganzes sein und so moglichst viele von den 
Schwierigkeiten beleuchten, in welche man bei der Diagnose 
solcher Falle geraten kann. Sie haben natfirlich vor einzelnen 
kasuistischen Mitteilungen, deren wir eine sehr grosse Menge 
besitzen, den Vorteil, dass sie in ihrer Mnnnigfaltigkeit Gelegenheit 
geben, Berfihrungspunkte mit den meisten differential-dingnostisch 
in Betracht kommenden Rfickenmarkskrankheiten zu finden und 
zu wfirdigen. 

Andernteils aber bietet wenigstens ein Teil der Falle in 
klinischer und anatomisch-histologischer HinsichtBemerkenswertes, 
so dass uns ihre Beschreibung gerechtfertigt erschien. 

Fall I. F.H., 47j&hrigerObersteward. Tumor intramedullaris, 
in 6 Wochen todlich verlaufend. 

Aufgenommen 21. X. 1904. 

Die Fainilienanamnese ist ohne Belang. 

Patient hatte 1870 Pocken, 1878 eine Kopfverletzung, war l&ngere 
Zeit bewusstlos und wurde sechs Wochen lang im Hospital behandelt, so- 
dann geheilt entlassen. 

1903 in Para schwere Malaria (Tertiana), war vier Wochen bettl&gerig, 
seitdem bis M&rz 1904 von Zeit zu Zeit kleine Fieberanf&lle. Lues und 
Potus negiert. 

Seit Mitte September dieses Jahres fuhlt er sich nicht mehr 
ganz gesund. Er hatte damals zuerst zuckende Schmerzen (.Rheuma- 
tismus“) im rechten, spftter auch im linken Bein, Stuhlverstopfung, 
geringe Blasenschw&che. Seinen Dienst als Steward konnte er jedoch 
noch versehen, bis bei der Ruckkehr von seiner letzten Schiffsreise am 
4.X. eine plotzliche erhebliche Yerschlechterung eintrat. Er bekam 
ein schweres Gefuhl in das rechte Bein, das'er nicht ordentlich 
b ewe gen konnte, beim Gehen musste er einen Stock gebrauchen, etwas 
spater hat er dann die „Gewalt uber den After verloren*. Seit ca. 
14 Tagen zuweilen Doppelsehen, seit zwei Tagen Schw&che und Gefuhl 
von Schwere auch im linken Bein sowie Harnverhaltung. 


2 ) Dieselben entstammen, mit Ausnahme des Falles VIII, s&mtlich den 
letzten 3 Jahren. 
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Noch etw&s sp&ter trat dann ein taubes Gefuhl in den H&nden 
hinzu, yorzugsweise links. 

Status. Guter Ern&hrungszustand (Adipositas) and leidlich gesundes 
Aussehen. Keine Zeichen fruherer Lues. Der Sch&del ist nicht klopf- 
empfindlich, die Pupillen sind mittelweit, gleich und reagieren gut. 

Es besteht eine leichte Schw&che des linken Abducens, sonst keine 
Augenmuskelstorungen. Augenhintergrund normal, Facialisgebiet normal. 
An den inneren Organen ist nichts Krankhaftes zu finden, speziell nichts, 
was einen Tumor yermuten liesse. 

Wirbels&ule: Die obere Brustwirbels&ule zeigt eine leichte bogen- 
formige Kyphose, der untere Teil neben leichter Lordose eine geringe 
Skoliose. Kein Gibbus. Auf Druck sind die oberen Brustwirbel 
empfindlicher als die ubrigen. In dieser Gegend werden auch 
Nadelstiche schmerzhafter empfunden als anderswo, Stauchungsschmerz 
besteht nicht. 

Die oberen Extremit&ten sind bezuglich der motorischen Kraft, der 
Reflexe und der Sensibilit&t normal. Atropnien sind nicht vorhanden. Auch 
an den unteren Extremit&ten sind solche nicht ersichtlich, doch besteht 
hier rechts eine starke Parese in alien Muskelgebieten. Links sind 
nur die Beuger im Knie und in der Hufte leicht paretisch, w&hrend die 
ubrigen Muskelgebiete wohl als normal kr&ftig zu bezeichnen sind. 

In beiden Beinen bestehen leichte Spasmen. 

Reflexe: Patellarreflex gesteigert rechts> links, kein Klonus 
der Patella. Achillesreflexlebhaft recnts> links, rechts Andeutung yon # 
Fussklonus, Babinski- und Oppenheimsches Ph&nomen beiderseits deut- * 
lich positiv. Plantarreflex + beiderseits, Cremasterreflex G. Bauch- 
deckenreflex kaum vorhanden. 

Bezuglich der Sensibilit&t vgl. Fig. la u. lb. Es besteht ein Brown- 
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Sequardscher Typus. Die Baachdecke erscheint in leichtem Grade ge- 
schw&cht, Patient kann sich auch nicht allein aufrichten, macht die Wirbel- 
s&nle beim Aufsetzen eigentumlich steif. 

Es besteht totale Retentio urinae, so dass 2 mal t&glich katheterisiert 
werden muss. Urin ist klar, frei von Eiweiss und Zucker. 

25. X. Patient klagt uber heftige Scbmerzen im Arm undBein 
der rechten Seite. Es ist besonders im rechten Arm eine erhebliche 
Verminderung der motorischen Kraft zu konstatieren. Das rechte 
Bein ist vollig gel&hmt und nimmt eine leichte Beugestellung im 
Knie ein. 

26. X. Noch immer starke Schmerzen im rechten Arm. Der- 
selbe ist nun fast vollkommen gel&hmt. Es besteht dabei ein taubes Gefuhl 
in beiden Armen. Auch das linke Bein ist nun fast vollig gel&hmt. Nicht 
in demselben Masse leidet objektiv die Sensibilit&t, die nur sehr geringe 
Unterscbiede gegen den Aufnahmebefund erkennen l&sst. Patient ist auf- 
fallend dyspnoiscn, ohne entsprechenden Lungenbefund (Interkostalmuskeln 
schwach). 

Die Kniereflexe sind zwar noch vorhanden, aber nicht mehr 
gesteigert, Achillesreflex besonders schwach, exquisit posititiv ist aber 
das Babinski- und Oppenheimsche Ph&nomen. 

28. X. Vollst&ndig schlaffe Paraplegie der unteren Ex- 
tremit&ten und der rechten oberen, L&hmung der Blase und des 
Mastdarms, deutliche Parese der Bauchmuskeln und von bulb&ren 
Symptomen leichte artikulatorische Sprachstorung, heftiger Sin¬ 
gultus und nach jeder Nahrungsaufnahme, die ohnehin ungenugend ist, 
Erbrechen. 

Ferner besteht eine best&ndig erhohte Frequenz der Herzt&tig- 



Fig. 2a. Fig. 2b. 
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keit. Die Sensibilit&t ist im ganzen schlechter geworden. Noch immer ist 
— ygl. Fig. 2a u. 2b — der Brown-Sequardsche Typus unverkennbar. 

Die Knie- and Achillesreflexe sind sehr schwach, links 
besser als rechts auslosbar. 

Schmerzen and P&r&sthesien treten jetzt ganz zuruck. 

29. X. Qeute besteht auch eine erhebliche Parese des linken 
Armes. Sonst im allgemeinen keine Ver&nderung. Die linksseitige 
Abdncensli&hmung tritt zeitweise dentlicher hervor. Die At man g ist 
muhsam, manchmal aussetzend (Zwerchfell&hmung), Puls sehr klein and 
frequent. Erheblicher Meteorismas. 

Patient schlackt gar nicht mehr, der Singultus hat nachgelassen. 

30. X. Sensorium benommen. Sprache vollkommen verwaschen. Es 
ist nur noch eine geringe aktive Bewegiichkeit des linken Armes vorhanden. 

Unter den Symptomen der Respirationsl&hmung tritt der Exitus 
letalis ein. 

Diagnostisches. 

Bei der ersten Untersuchung musste zunachst der Gedanke 
an eine Myelitis in Erwagung gezogen werden. Bei dem zu 
dieser Zeit sich prasentierenden Symptomkomplex: Paraplegic 
der Beine, Steigerung der Sehnenreflexe, Sensibilitatsstorungen 
vom Charakter der Quermyelitis (bezw. Andeutung von Halb- 
seitenlasion), schliesslich bei dem Vorhandensein von Blasen- 
und Mastdarmstorung kam hauptsaehlich ein im Brustmark 
lokalisierter, myelitischer Prozess in Betracht. Fur die Ent- 
wicklung einer Myelitis im engeren Sinne des Wortes war jedoch 
eine Aetiologie nicht zu eruieren. Die letzten, ubrigens gering- 
fugigen Erscheinungen der Malaria, die von Oppenheim als 
atiologisches Moment fur die Myelitis mit angefunrt wird, lagen 
mehr als ein halbes Jahr zuruck, und eine sekundare Anamie 
bezw. Kachexie bestand nicht, und da die Annahme einer so- 
genannten „spontanen Myelitis" wenig fur sich hat, so wurde 
schon damals mit grosserer Wahrscheinlichkeit an die Entwicklung 
eines Tumors gedacht. 

Da Wurzelsymptome im Verlauf der Krankheit vollstandig 
fehlten, so wurde von vornherein in erster Linie an einen 
intramedullaren Tumor gedacht. 

Der Yerlauf, das Aufsteigen der Lahmung, schien bereits 
in den nachsten Tagen diese Annahme zu bestatigen; alsbald 
aber trat ein Moment in die Erscheinung, welches doch noch 
zu weiteren diagnostischen Erwagungen Anlass gab, namlich die 
Schnelligkeit, mit welcher der Prozess aufwarts fortschritt. Im 
Laufe von 3 Wochen namlich hatte sich die in den unteren 
Extremitaten begonnene Lahmung bereits in die den obersten 
Marksegmenten entsprechenden Gebiete fortgesetzt und unter 
bald hinzutretenden bulbaren Symptomen den Tod herbeigefuhrt. 
Unter unseren Augen entwickelte sich also das Bild einer akuten 
aufsteigenden Paralyse, die ja bekanntlich von Landry als 
Krankheitsbild sui generis beschrieben worden ist. Bei der Ver- 
schiedenheit der Erkrankungen, die nach den Landryschen 
Veroffentlichungen der ^Landryschen Paralyse" angegliedert 
wurden, nicht ohne eine grosse Verwirrung ihrer Auffassung 
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hervorzurufen 1 ), lag um so mehr Anlass vor, an eine Affektion 
dieser Art zu denken. Wollte man sich iudessen streng an die 
von Landry selbst gegebenen Kriterien halten, so mussten sicb 
doch gewichtige Zweifel gegen eine solcbe Annahme geltend 
machen. Als wesentlichstes Merkmal stellte namlich Landry*) 

— abgesehen von der Forderung eines negativen Obduktions- 
befundes — die unaufhaltsam aufsteigende, in kurzer Zeit unter 
bulbaren Symptomen zum Tode fuhrende, motorische Lahmung 
ohne Schmerzen, ohne objektive Sensibilitatsstorungen 
und ohne Blasen- und Mastdarmlahmung auf. Westphal 3 ) 
stellte folgende Charakteristika auf: den unaufhaltsam progressiv 
aufsteigenden, meist todlichen Yerlauf, das Intaktbleiben der 
elektrischen Erregbarkeit, den negativen Befund der Autopsie. 

— Er mass dem Verhalten der Sensibilitat sowie der Sphinkteren 
keine ausschlaggebende Bedeutung bei. 

Nach Oppenheim 4 ) ist das Yerhalten der Sensibilitat und 
der Blasen- und Mastdarmfunktion ein wechselndes. Indessen 
stellt auch dieser Autor als Regel auf, dass schwere Storungen 
auf diesen Gebieten bei der Krankheit nicht vorzukommen pflegen. 

In unserem Falle nun warcn solche Storungen in hohem 
Grade vorhanden, und vor allem war das Yerhalten der Sen¬ 
sibilitat ein solches, wie es bei keinem Falle von Landryscher 
Paralyse — soweit uns bekannt ist — beschrieben wurde: es 
fand sich namlich langere Zeit hindurch ein ganz ausgesprochener 
Brown-S^quard scher Lahmungstypus vor. 

Aus diesen Grftnden behielt die von Anfang an ins Auge 
gefasste Diagnose iles intramedullaren Tumors die grosste Wahr- 
scheinlichkeit. Er musste als ein aufsteigender gedacht werden, 
weil stets hohere Segmente befallen wurden, er musste aber auch 
deszendieren, weil die anfangs gesteigerten Reflexe spater 
schwanden (letzteres Symptom konnte allerdings auch als Aus- 
druck totaler Unterbrechung in einem hoheren Rdckenmarksquer- 
schnitt aufgefasst werden). 

Die Obduktion best&tigte die Diagnose des intramedullaren Tumors. 
Die Brust- und Bauchorgane. waxen ohne bemerkenswerten Befund, ins- 
besondere fand sich nichts, was auf einen toxischen oder infektiosen Prozess 
hingedeutet h&tte. Die Ruckenmarksh&ute Waren nicht adh&rent am Mark 
und nicht injiciert. Ca. 2—3 cm unterhalb des unteren Endes der Pyramiden- 
kreuzung begann eine ganz geringe spindelige Auftreibung des Markes, 
die in der Hohe der eigentlichen Halsanschwellung in eine sehr weiche 
Partie uberging (daselbst trat bei der Eroffnung des Spinalkanals eine Ver- 
letzung der H&ute und ein Hervorquellen erweichter Massen ein), weiter 
nach unten nahm dann das Mark ganz allm&hiich wieder normalen Umfang 
und normale Konsistenz an. Das oberste Halsmark erschien makroskopisch 
normal. Auf etwas tieferen Querschnitten sah man oberhalb der erweichten 


Vergl. Hartogh, E, Mitteilungen aus den Hamburgischen Staats- 
krankenanstalten. 1901. „Beitrag zur Aetiologie der Landryschen Paralyse.® 
*) Landry, Gazette des Hopitaux 1859. (Ref.) 

*) Westphal, C., Ueber einige F&lle von akuter todlicher Spinal- 
l&hmung. Archiv fur Psychiatric. Bd. VI. 

*) Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 1902. 
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Partie eine zwischen den Hinterhornern lokalisierte, rundliche, nicht scharf 
begrenzte Einsprengung yon einem Gewebe, das sich von dem normalen 
Mark durch eine mehr graugelbe, etwas gefleckte Beschaffenheit unterschied. 
In den tieferen Querscnnitten nahm dieser Herd an Grosse zu. Die Ab- 
grenzung gegen das normale Gewebe war uberall unscharf, und schliesslich 
war eine solche im Gebiet der erw&hnten weichen Partie gar nicht mehr 
moglich. Immerhin war zu erkennen, doss linkerseits mehr normales Ge- 
webe ubrig war als rechts. Das linke Vorderhorn hob sich z. B. deutlich 
ab. Weiter abw&rts verjungte sich der Tumor, und schliesslich war in der 
Hohe des mittleren Brustmarkes kaum mehr etwas Sicheres makroskopisch 
davon zu erkennen. 

Die Gehirnsektion ergab im ganzen normale Verhaltnisse; der 
Liquor cerebralis war klar und nicht vermehrt. In der Medulla oblon- 

f at’a, auf die ein besonderes Augenmark gerichtet wurde, waren keinerlei 
rankhafte Veranderungen, auch nicht in Gestalt einer st&rkeren 
Durchfeuchtung wahrzunehmen. Die Hirnarterien waren zart. 

Mikroskopische Untersuchung: Zupfpr&parate der Muskeln 
und von in Osmiums&ure vorbehandelten peripheren Nerven zeigten 
normale Verh&ltnisse. Ausstrichpr&parate von der erweichten Partie des 
Halsmarks zeigten neben den gewohnlichen Produkten des Markzerfalls 
(Myelinkugeln, gequollenen Achsenzylindern, vereinzelten Kornchenkugeln) 
eigenartige grossfc Zellen von ruuder Gestalt mit ziemlich grossem Kern. 

Die von verschiedenen Querschnitten hergestellten Markscheiden- 
f&rbungen (nach Weigert und E Fraenkel) liessen ein Verhalten des 
Tumors erkennen, wie es die nebenstehenden Photogramme illustrieren. 
Fig. 1-7, Iafel XXIV—XXV. 

Betrachtet man einen einzelnen Querschnitt, so konnte man zweifeln, 
ob wir es wirklich mit einem Tumor oder nicht vielmehr mit einer andern 
Erkrankung des Ruckenmarks zu haben tun — ich komme darauf spater noch 
zuruck —; wenn man aber die ganze Serie uberblickt, so ertennt man 
schon mit blossem Auge, dass es sich nicht wohl um etwas anderes als eine 
Neubildung handeln kann. Der Hauptteil derselben hat sich entlang den 
Hinterstr&ngen ausgebildet, andere Anteile sehen wir im Gebiet der rechten 
Seitenstr&nge, hie und da — so im 3. Querschnitt — im Gebiet der rechten 
Vorderseitenstr&nge, im 6. Querschnitt in den linken Seitenstr&ngen und bei 
mikroskopischer Betrachtung auch noch an anderen Stellen lokalisiert, was 
sich jedesmal durch entsprechende Degeneration in den Markscheiden zu er¬ 
kennen gibt. So wird mikroskopisch auch das Gebiet der linken Seiten- 
str&nge in einem Teile des Brustmarks erkrankt gefunden. 

Der Tumor ist aus zweierlei Zellen aufgebaut. Besonders in 
den sch&rfer begrenzten Partien wie im Querschnitt 2 tinden sich ziemlich 
grosse, runde, blasige Zellen mit relativ kleinem Kern und wenig Zwischen- 
substanz, in den mehr diffusen Partien aber fiberwiegen grosse spinnen- 
formige Elemente, und stellenweise findet sich das Verh&ltnis zwischen 
Zellen und Zwischensubstanz zu Gunsten der letzteren umgekehrt. Man 
konnte bei der erstgenannten Art von Zellen zweifeln, ob wir es mit wirk- 
lichen Tumorzellen und nicht mit den Produkten einer Erweichung zu tun 
haben, indessen kann man an nach der Weigert schen Gliamethode her¬ 
gestellten Pr&paraten deutlich erkennen, dass diese Zellen typische Kurzstrahler 
sind (cf. Abbildung 8, Tafel XXII). Wenn auch der Zusammenhang der Fasern 
mit den Zellen bei dieser Methode naturgemfcss zu fehlen scheint, so verr&t 
er sich doch ohne weiteres durch die buschel- und strahlenformige Stellung 
der Fasern zu den Zellen. Die runden Zellformen sehen wir vorzugsweise in 
zahlreichen Partien, wo sich die Zellelemente gegenseitig beeindussen, auf- 
treten, w&hrend die spinnen- und spindelformigen Elemente mehr dort vor- 
kommen, wo der Tumor entlang den Septen undBlutgef&ssscheiden infiltrierend 
vordringt. Wir haben also wohl nicht ganz heterogene Gebilde, sondern 
vielleicht nur durch verschiedene Wachstumsbedingungen verschieden ge- 
staltete Zellen vor uns. 

Das Wesentliche und wohl auch Ungewohnliche liegt 
in der eminent infiltrativen Art der Tumorausbreitung, 
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die zu einer Durchwachsung grosser Bezirke des Markes 
gefuhrt hat, ohne zu einer erheblichen Yolumsvermeh- 
rung Anlass za geben. 

Wesentlich fur die Auffassung des Prozesses ist ferner folgen- 
des: Dadurch, dass die Tumorzellen bei ihrer den Septen und 
Blutgefassen folgenden Verbreitung hier und da zu grosseren 
Komplexen auswuchsen, ging anscheinend das Einheitliche 
des Tumors verloren, so dass bei oberfl&chlicher Betrachtung 
mancher Qaerschnitte der Eindruck erweckt wird, als handle es 
sich um multiple Neubildungen. Die genauere Betrachtung 
lehrt jedoch, dass uberall zwischen den raumlich ge- 
trennten Herden strangformige feine Verbindungen be- 
stehen, die sowohl — wie erwahnt — durch das Auftreten der 
beschriebenen spindelformigen Zellen als auch durch den ihren 
Weg begleitenden Markzerfall gekennzeichnet sind. Dieser Mark- 
zerfall ist uberall in der Umgebung der Tumorelemente ein ausser- 
ordentlich akuter, daher auch die Gefassscheiden ia der Umgebung 
yon den Produkten desselben erfullt sind. Auf der gleichen infiltra- 
tiven Wachstumsart des Tumors beruht die grosse Aehnlichkeit 
einzelner Querschnitte mit anderen Ruckenmarkserkrankungen, 
so des Querschnittes Fig. 4 mit der multiplen Skerose, des Quer- 
schnittes Fig. 3 mit den Bildern, wie sie bei den myelitischen 
Veranderungen bei pernicioser Anamie von Lichtheim 1 ), 
Minnich 2 ), Nonne 8 ) u. A. beschrieben sind. Diese Aehnlich- 
keiten sind naturlich rein ausserliche, durch das Spiel des Zufalls 
bedingte, es sei aber doch kurz auf die histologischen Eigentum- 
lichkeiten, welche unsere Affektion von den erwahnten unter- 
scheidet, hingewiesen. Das Hauptunterseheidungsmerkmal gegen 
die Sclerosis multiplex liegt in dem lebhaften Markzerfall, der die 
Tumorherde umgibt und der ein stetes Fortschreiten derselben 
nach alien Richtungen — ein infiltratives Wachstum — andeutet. 
Weniger konnen die Tumorzellen selbst als charakteristisch an- 
gesehen werden, da sich gacz ahnliche spinnenformige Gebilde 
auch bei der Sklerose vorfinden, und ebensowenig ist aus dem 
riicksichtslosen Uebergreifen der Affektion von der weissen auf 
die graue Substanz eine Unterscheidung gegen die multiple Sklerose, 
bei der dieselben Befunde erhoben werden, herzuleiten. Wohl 
aber bedingt dieses Verhalten eine scharfe Trennung von den bei 
der Anamie gefundenen Veranderungen, da bei dieser der degene¬ 
rative Yorgang auf die weisse Substanz beschrankt bleibt in einem 
Masse, dass durch die Konfluenz der myelitischen Herde sogar 
eine systematische Erkrankung gewisser Strange vorgetauscht 
werden kann. 


J ) Lichtheim, Verhandlungen des Kongresses fur innere Medizin. 
1887. S. 48. 

J ) Minnich, Verhandlungen der Naturforscher und Aerzte. Heidel¬ 
berg 1889. Zeitschr. f. klin. Medizin. Bd. 21 und 22. 

*) Nonne, ImVerlaufe letalerAn&mienbeobachteteSpinalerkrankungen. 
Westphals Arch. Bd. 25, und Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. 1895. 
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Ueber den Ausgangspunkt der Neubildung lasst sich etwas 
Sicheres nicht sagen; Anomalien des Zentralkanals und des um- 
gebenden Ependyms bestehen nicht. 

Sekund&re Degeneration des Markes scheint keine grosse 
Rolle zu spielen. Einerseits sind ohnehin zwei Strangsysteme in 
grosser Ausdehnung vom Tumor ergriffen, andererseits ist sein 
Wachstum ein so rapides gewesen, dass es zu sekundaren Degene- 
rationen in grosserem Massstabe nicht kommen konnte, jedenfalls 
finden sich an den Querschnitten, wo sich kein Tumor mehr be- 
findet, auch keine Zeichen sekundarer Degeneration. 

Was die Ausdehnung des Tumors nach oben anlangt, so 
verloren sich die letzten Spuren desselben in Gestalt feiner strang- 
formiger Auslaufer im oberen Halsmark, und es wurden in der 
Medulla oblongata auch mikroskopisch keine Verande- 
rungen gefunden. 

Epikrise. Inwiefern gab nun die anatomische Untersuchung, 
welche die Diagnose des Tumor intramedullaris bestatigte, auch 
eine Erklarung fur die klinischen Verlaufseigentumlichkeiten des 
Falles? — Die Betrachtung der Querschnitte lehrt, dass ein weit- 
gehender Parallelismus zwischen klinischem Yerlauf und 
anatomischem Befund besteht. 

1. Die Parasthesien und zuckenden Schmerzen in den Beinen,. 
die Blasen- und Mastdarmstorungen, die leichten Koordinations- 
storungen in den unteren Extremitaten, ein Teil der objektiven 
Sensibilitatsstorungen fanden ihre Erklarung in einer fast durch- 
gehenden Erkrankung der Hinterstrange. 

2. Dem sensibel-motorischen Lahmungskomplex (Brown- 
S^quard) entsprach ein ganz vorwiegendes Befallensein der 
rechten Seitenstrange und der angrenzenden Partien der Hinter- 
saule, Partien, in welchen ja bekanntlich die bereits gekreuzten 
Pyramidenbahnen und die noch ungekreuzten Bahnen fur Tempe- 
ratur und Empfindung verlaufen. 

3. Als Grund fur das Schwinden der yorher gesteigerten 
Reflexe liessen sich wohl hauptsachlich die im Halsmark vor sich 
gegangenen, offenbar umfangreichen Erweichungsprozesse, die eine 
sehr hochgradige Leitungsunterbrechung schliesslich bedingten, 
anfuhren. 

Etwas grosseren Schwierigkeiten begegnet aber die Deutung 
des raschen Fortschrittes der Lahmung und besonders des Auf- 
tretens der bulbaren Symptome. 

Zunachst trifft wohl auch fur diesen Fall die Moglichkeit 
zu, dass beginnende Ruckenmarkstumoren eine langere Zeit latent 
verlaufen konnen oder unter so geringfugigen Symptomen, dass 
sie von den Kranken kaum beobachtet werden. Man kann wohl 
als sicher annehmen, dass Herde, wie sie sich im Querschnitt 
Fig. 4 prasentieren, erheblich langer bestanden haben als wir 
nach dem kurzen Kranksein vermuten mussten. 

Es wurde bereits erwahnt, dass als Erklarung hierfur der 
Umstand in Betracht kommt, dass die Achsenzylinder den gliosen 
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Prozessen einen erheblich grosseren Widerstand bieten konnten 
(etwa nach Analogie des bei der multiplen Sklerose erhobenen 
Befundes) als die Markscheiden. 

Zweitens ist anzunehmen, dass der Ausfall einer beschrankten 
Anzahl von Fasern gar nicht manifest zu werden braucht, weil 
unter gewohnlichen Verhaltnissen nicht alle Fasern bestandig be- 
nutzt werden durften. Naturlich hat dies seine Grenzen, und so 
kann es entweder ohne besondere Yeranlassung oder infolge von 
Gelegenheitsursachen (Ueberanstrengung, Zirkulationsstorungen, 
wie sie etwa durch „Erkaltung tt bewirkt werden konnen) zu einem 
Manifestwerden der Erkrankung, d. h. zu den Zeichen einer mehr 
oder minder akuten Leitungsunterbrechung der betroffenen Rucken- 
marksbahnen kommen. 

Im allgemeinen aber kann der hier bestehende Prozess auch 
anatomisch als ein recht akuter bezeichnet werden. Hierfur spricht 
der ausserordentlich lebhafte Myelinzerfall, der allenthalben das 
Propagieren des Tumors begleitet und seine Spuren bezeichnet. 
Auch die sonstigen reaktiven und degenerativen Yorgange, massen- 
hafte A us wan derung von Zellen aus dem Kreislauf, Blutungen und 
Erweichungen deuten das Rapide des Yerlaufes an. Im oberen 
Halsmark sind diesc Yorgange zu einer von der entzundlichen 
Myelitis kaum zu trennenden Hohe gediehen. Leider liess die 
mechanische Lasion bei der Herausnahme eine genaue Beurteilung 
des Umfanges dieser Yorgange bei der am meisten erkrankten 
Partie nicht zu. 

Was nun die bulbaren Erscheinungen (Abducensparese, bul- 
bare Sprache, Singultus, Vagusbeteibgung, Respirationslahmung) 
anbetriflFt, so hat, wie gesagt, die makroskopische und mikro- 
skopische Untersuchung keinen Anhalt fiir eine Erkrankung der 
in Betracht kommenden Kerne ergeben, nicht einmal das Vor- 
handensein eines Oedems. Dieses Missverhaltnis zwischen schweren 
klinischen Symptomen und anatomischer Integritat ist bereits 
mehrfach Gegenstand eingehender Erorterungen geworden, ich 
darf daher hier hauptsachlich auf die Ausfuhrungen von Nonne 1 ) 
hinweisen, der an der Hand eines Falles von intramedullarem 
aufsteigenden Sarkom, das ebenfalls unter bulbaren Erscheinungen 
zum Tode gefuhrt hatte, diese Frage ventiliert und die einschl&gige 
Literatur kritisch sichtet s “ 7 ). 

J ) Nonne, Ueber einen Fall von intramedullarem aszendierendem 
Sarkom. Westpnals Arch. Bd. 33. H. 2. 

*) Schle8inger, Ueber zentrale Tuberkulose des Ruckenmarkes. 
Deutsche Zeitschr. t. Nervenheilk. 1896. Bd. VIII. 

*) Oppenheim, Zur Lehre von der akuten nichteitrigen Encephalitis 
und der Polioencephalomyelitis. Dieselbe Zeitschrift. Bd. XV. 

4 ) Senator, Berl. klin. Wochenschr. 1899. No. 8. 

4 ) Bruns, Ueber einen Fall von metastatischem Karzinom. Wesfphals 
Arch. Bd. 31. S. 162. 

6 ) Feinberg, Fall von asthenischer Bulbarparalyse durch Auto- 
intoxikation. 

7 ) Hen neb erg, Ueber einen Fall von chronischer Meningomyelitis. 


Digitized by ^.ooQle 



dor Ruckenmarks- und Wirboltamoren. 


205 


Die far diesen Fall herangezogene Deutung, dass es sich bei 
den besprochenen bulbaren Erscheinungen um eine toxische Fern- 
wirkung des Tumors auf die bulbaren Kerne handelt, welche eine 
zunachst nur funktionelle, aber doch bereits verderbliche Schadi- 
gung derselben herbeifuhrt, mochte ich auch fur den vorliegenden 
Fall als die immerhin wahrscheinlichste acceptieren. 

Fall II. Frau W. Sch., 55 Jahre alt. Tumor intramedulla ris. 
Verlauf in ca. 10 Jahren. Aufgenommen 18. V. 1903. 

Anamnese. Keine erbliche Belastung, fruher nie ernstlich krank, 
keine venerische Infektion. War von M&rz 1893 bis September 1894 
wegen Schwache und Schmerzen im linken Beine in Behandlung. 
Pat. wurde nur wenig gebessert und zog auch weiterhin beim Gehen 
das linke Bein etwas nach und musste einen Stock benutzen. Der 
Zustand verschlimmerte sich dann ganz allm&hlich. Es stellten 
sich zuweilen Schwindelanfalle ein, anfangs nur 3—4 im Jahr, in den 
letzten Jahren h&ufiger. 

Yor zwei Jahren sturzte sie bei einem solchen Schwindelanfall 
auf der Strasse. Seitdem kann sie auch das rechte Bein nicht me hr 
recht gebrauchen und wurde von da an bettl&gerig. Sie hatte immer 
uber ziehende Schmerzen in den Beinen und in der Lendengegend 
zu klagen, sonst keine Beschwerden. Wegen dieser Schmerzen kam sie am 
4. X. 1902 ins Krankenhaus, wo sie wegen des bestehenden Decubitus ins 
Wasserbett verlegt tourde. Nach Heilung des Decubitus wurde sie am 
18. V. 1903 auf die Abteilung yon Dr. Nonne verlegt. 

Status. Mittelkr&ftig gebaute, abgemagerte Frau. Keine Zeichen 
fruherer Lues. Keine Klopfempfindlichkeit des Sch&dels. Pupillen rund, 
gleichweit, reagieren normal. Augenhintergrund normal. Augenbewegungen 
frei, kein Nystagmus. Facialisgebiet normal. Wirbelsftule wohlgebaut, onne 
Difformitaten, weder druck- noch klopfempfindlich. 

Innere Organe o. B. 

Urin »/a °/oo E., wenig Zylinder. 

Ob ere Extremitaten motorisch und sensibel normal, r. =1., Triceps- 
und Bicepsreflexe r. = 1., +, nicht gesteigert. Keln Intentionstremor. 

Untere Extremitaten. Es bestehen feste, spitzwinklige Kon- 
trakturen an beiden Beinen, in Knie- und Huftgelenken. Die Sehnen- 
reflexe sind deshalb nicht auszuloseu. 

Plantarreflexe fehlen. 

Bauchdeckenreflexe schwach. 

Keine deutlichen Paresen der Bauchmuskeln. 

Sensibilitat. Von der Hohe des Processus xiphoideus an 
&bwart8 fur alle Qualitaten stark herabgesetzt. Keine Spur yon 
Dissoziation. In der Lenden- und Kreuzbeingegend linden sich mehrere 

f rosse, tiefe und unregelmassig gestaltete Decubitusnarben, sowie einige 
leinere frische Decubitalgeschwure. 

Incontinentia urinae et alvi. 

12. VII. Im weiteren Verlauf yergrossern sich zuerst die Dekubital- 
geschwuro, zeigen dann aber wieder Heilungstendenz. 

Pat. klagt viel uber Schmerzen in den Beinen. 

Im Laufe des nachsten Jahres ist eine wesentliche Aenderung des 
Neryenbefundes nicht eingetreten, nur hat der Decubitus zugenommen. Es 
besteht nach wie yor die spastisohe Paraplegie der Beine 
(Babinski und Oppenheim -f") mit Aufhebung bezw. Herabsetzung 
der Sensibilitat in der unteren Korperhalfte, sowie Incon¬ 
tinentia urinae et alyi. Keine Symptome seitens der Hirnnerven. 
Keine Symptome seitens der oberen Extremitaten. 

Am 6. VI. 1904 erfolgte unter septischen Erscheinungen (aus dem 
Blute wurde Streptococcus pyogenes gezuchtet) der Exitus letalis. 
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Diagn ostisches. 

Der Fall kam sehr spat in die Beobachtung; uber die 
fruheren Phasen des Leidens gab naturlich die Anamnese, be- 
sonders was das Verhalten der Sensibilitat anlangt, einen nur 
sehr geringen Anhalt. 

Bei Berucksichtigung des Aufnahmebefundes: Spastische 
Paraplegia inferior mit Sensibilitatsstorung vom Character der 
transversalen Myelitis vom Processus xiphoideus an abwarts, ver- 
bunden mit Blasen- und Mastdarmlahmung und schweren Er- 
nahrungsstorungen (Decubitus), und bei Berucksichtigung des 
eminent chronischen Yerlaufs — die ersten Symptome des 
Leidens waren bereits 10 Jahre vor der Aufnahme in Erscheinung 
getreten — kamen folgende Krankheitsprozesse fur die diagnosti- 
schen Erwagungen in Betracht. 

1. Tumor intramedullaris, 

2. chronische Myelitis, speziell auf luetischer Basis, 

3. eine atypische Form der Sclerosis multiplex, 

4. eine kombinierte Systemerkrankung. 

Der schleichende, ohne jede nachweisliche Aetiologie 
einsetzende Beginn des Leidens, ferner das zwar langsame, aber 
doch stetige, von wesentlichen Remissionen freie Fortschreiten 
des Prozesses mussten von vornherein den Gedanken an die Ent- 
wicklung eines Tumors nahelegen, und zwar kam nach Art des 
Beginnes (primare Marksymptome) hauptsachlich ein intra- 
medullarer Tumor in Betracht. Ob zu einer Zeit im Verlauf 
der Krankheit noch besonders fur intramedullaren Tumor sprechende 
Momente: Dissoziation der Empfindung, Brown-S4quard, oder 
dergleichen vorhanden gewesen sind, liess sich naturlich nicht 
mehr feststellen. Wahrend im Yerlauf des ganzen Leidens nichts 
vorkam, was in ausschlaggebender Weise gegen die Annahme 
eines solchen sprechen musste, musste doch vor allem ein Um- 
stand recht ungewohnlich erscheinen, namlich die Dauer der 
Krankheit (mindestens 10 Jahre), die zunachst auch fur einen 
gutartigen intramedullaren Tumor zu lang erscheint 1 ). Immerhin 
notigte dies und der Befund bei der Aufnahme, der lediglich das 
Bild der transversalen Myelitis bot, dazu, auch noch die anderen 
genannten Moglichkeiten ernstlich in Betracht zu ziehen. 

Gegen eine Myelitis nicht-luetischer Natur sprach zu¬ 
nachst, abgesehen von dem ganzlichen Fehlen eines atiologischen 
Momentes, der ausseiordentlich schleichende Beginn der Krank¬ 
heit, wie er von Strumpell 2 ) als Beginn einer Myelitis ganz 
in Abrede gestellt wird, ferner die langsam, aber docb perpetuier- 
liche Yerschlimmerung bis zum Tode, wie sie bei einer Myelitis, 
die entweder rasch zum Tode fuhrt, oder sich zuruckbildet, oder 


] ) S chi ©singer, Beitr&ge zur Klinik der Ruckenmarks- und Wirbel- 
tumoren. 

*) Strumpell, Lehrbuch. III. 
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nach einiger Zeit stationar wird, das heisst mit Defekt heilt, 
schwerlich beobachtet wird. 

Gegen eine luetische Affektion, die auch unter dem 
Bilde der Myelitis transversa sich darstellen kann, spricht — ab- 
gesehen yon der nach dieser Richtung negativen Anamnese — eben- 
falls mancherlei. Wenn man mit Oppenheim *), Nonne 2 ) u. A. 
in der multiplen Lokalisation der R&ckenmarkssyphilis in Meningen 
und Medulla, sowie haufiger Komplikation mit cerebralen Er- 
scheinungen, ferner in dem wenig Konstanten, Fluktuierenden des 
Verlaufs, welcher zahlreiche Remissionen, plotzliche Verschlechte- 
rungen mit sich zu bringen pflegt, das Charakteristische dieser 
Erkrankung erblickt, so fehlten gerade diese Kriterien in unserem 
Falle vollstandig. 

Schwieriger erschien es, das Bestehen einer multiplen 
Sklerose, die nach nunmehr nicht mehr sparlichen Erfahrungen 
[Schultze 8 ), Siemerling 4 ), Nonne 6 ), Flatau und 
Koelichen 6 ) u. A.] unter dem Bilde einer chronischen trans- 
versalen Myelitis verlaufen kann, auszuschliessen. In den meisten 
Fallen bildet zwar die spastische Spinalparalyse nur ein Teil- 
symptom der „multiplen“ Sklerose, und eines oder das andere 
fur diese Krarlkheit charakteristische Symptom findet sich bei 
genauer Prufung oder im Laufe langerer Beobachtung doch noch. 
Insbesondere ist bei vielen alteren Beobachtungen auf die Unter- 
suchung des Augenhintergrundes nicht der genugende, heute all- 
gemein anerkannte Wert gelegt (Bruns-Stolting, Oppenheim, 
IJhthoff, E. Muller u. A.). In unserem Falle war jedenfalls 
keines dieser Symptome da, dafur aber hier und da auftretende, 
im Beginn und im weiteren Verlauf oft recht hartnackige ziehende 
Schmerzen in den Beinen, ein Symptom, das ebensowenig wie die 
vorber angefuhrten negativen Momente in den Rahmen der mul¬ 
tiplen Sklerose passen wollte 7 ). 

Auch die starke und konstante Herabsetzung aller Qualitaten 
der Gefuhlsvermogen, sowie die konstanten schweren Blasen- und 

J ) Oppenheim, 1. c. 

*) Nonne, Syphilis und Nervensystem. 

*) Schultze, Diagnostik und operative Behandlung der Ruckenmarks- 
geschwulste. Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Meaizin und Chirurgie. 
XII. S. 196. 

4 ) Siemerling, Neurologisches Centralblatt. 1898. S. 575. (Kongress 
Baden-Baden.) 

5 ) Nonne, Neurologisches Centralblatt. 1898. S. 1141. Sitzungs- 
bericht des Biologischen Vereins Hamburg. 

6 ) Flatau und Koelichen, Ueber die unter dem Bilde der Myelitis 
transversa verlaufende multiple Sklerose. Deutsche Zeitschrift fur Nerven- 
heilkunde. 1902. 

T ) Erst in neuester Zeit wird auf das Yorkommen von Schmerzen bei 
der Sclerosis multiplex hingewiesen, welche durch Herde in den Wurzeln 
bedingt, sein sollen, indessen empfiehlt E. Muller*), wenn Schmerzen 
vorhanden sind, nicht ohne sehr genugenden Grund die Diagnose der mul¬ 
tiplen Sklerose zu stellen. 

*) Muller, Ed., Sclerosis multiplex. Monographic* 
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Mastdarmstorungen bilden — wie allgemcin betont wird — einen 
fur diese Krankheit recht ungewohnlichen Befund. 

Immerhin sind alle diese Einwendungen von bedingtem Wert, 
und wir haben in den im Laufe der Erkrankung auftretenden 
Schwindelanfallen wieder eine Erscheinung, welche sich am ehesten 
auf eine Sclerosis multiplex beziehen liesse. 

Kurz sei auch noch der differentialdiagnostischen Erwagungen 
gegenuber den kombinierten Strangerkrankungen gedacht, 
die nach v. Strumpell und Oppenheim ebenfalls sich hinter 
dem Bilde einer chronischen Myelitis verstecken konnen und 
daher gelegentlich auch mit einem intramed ullaren Tumor ver- 
wechselt werden konnen. Bei der hochst mannigfaltigen Aus- 
wahl, welche die primare systematische Degeneration unter den 
spinalen Bahnen treffen kann, kann man sich wohl vorstellen, dass 
es im Laufe dieser Erkrankung auch gelegentlicli zum Bilde einer 
transversalen Myelitis, selbst zu Brown-S^quardschen Sym- 
ptomen kommen kann. In der Tat hatten wir erst vor kurzem 
Gelegenheit, einen Fall von anatomisch bestatigter kombinierter 
Strangerkrankung zu beobachten, der in einer Phase seines Leidens 
spastische Paresen der unteren Extremitaten mit spitzwinkeligen 
Kontrakturen, Sphinkterenlahmung, Sensibilitatsstorung vom Quer- 
schnittscharakter darbot und damit ein dem Falle II sehr ahn- 
liches Bild zeigte. Gleichwohl wird sich die Unterscheidung in 
den meisten Fallen treffen lassen. Erstens einmal bilden schwere, 
alle Qualitaten betreffende Gefuhlsstorungen doch einen fur kom- 
binierte Strangerkrankungen nach unseren und anderen Beob- 
achtungen ungewohnlichen Befund, indem dabei mehr Hinter- 
strangssymptome (Ataxie, Reflexstorungen, Romberg, Hypotomie, 
Storungen der tiefen Sensibilitat) zu uberwiegen pflegen; zweitens 
ist es nach der anatomischen Lokalisation aer kombinierten 
Strangerkrankung doch wohl nicht moglich, dass das Bild der 
queren Myelitis lange Zeit bestehen bleibt, sondern das letztere 
durfte — wie auch in dem eben zitierten Falle von uns — nur 
eine kurze Phase im Yerlauf dieser Erkrankung darstellen. 

Nach sorgsamer Abw&gung aller dieser Umst&nde musste 
doch die Diagnose „Tumor intramedullaris u als die wahr- 
scheinlichste bestehen bleiben. 

Was die Lokalisation desselben anlangte, so musste er vor- 
zugsweise im Dorsalmark seinen Sitz haben, da einerseits das 
Bild der spastischen Lahmung sich darbot, andererseits degenerativ- 
atrophische Zustande an den oberen und unteren Extremitaten 
fehlten. 

Obduktion: Dieselbe ergab fettige Degeneration des Mjocarda, 
Cystitis, Pyelonephritis, Degeneratio adiposa hepatis, Uterus myom&tosus. 

Ruckenmarkskanal und Ruckenmarkshftute sind normal. 

Das Ruckenmark ist in seinem unteren Dorsal- und im Lumbalteil 
spindelformig aufgetrieben. Auf Querschnitten zeigt sich, dass im Gebiet 
der Anschwellungen nur noch ein schmaler Ring von Ruckenmarkssubstan* 
•vorhanden ist, welche ein derbes, zum Teil knorpeliges, yon Cysten durch- 
setztes Gewebe umschliesst. Etwas weiter aufw&rts im Gebiet des mittleren 
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Dorsalm&rks ist normale Rfickenmarkssubstanz fiberhaupt nicht mehr mit 
Sicherheit yon dem Tumorgewebe abzugrenzen, und noch hoher oben 
schliesslich prftsentiert sich der Tumor als eine zentrale Gliose mit einer 
Hohle in der Mitte, die sich bis in die Halsanschwellung hinaufzieht. Hier 
ist dann die Gliose mehr im Gebiet des linken Hinterhornes gelegen. Im 
oberen Teil der Halsanschwellung schliesslich erscheint der Querschnitt — 
abgesehen yon der sekundftren Degeneration in den Gollschen Str&ngen — 
vollst&ndig normal. 

Das n&here Yerhalten und die Ausbreitung des Tumors geht aus der 
beigegebenen Querschnittsserie heryor. (Tafel XX.IV—XXV, Fig. 11—16.) 

Mikroskopisch: Bezfiglich des feineren Aufbaus ware folgendes 
zu sagen: 

Es handelt sich ebenfalls um ein Gliom, das sich jedoch yon dem 
vorher beschriebenen Fall wesentlich unterscheidet. 

Die Tumorelemente bestehen einmal aus polymorphen Zellen sehr 
yerschiedener Grosse, yon denen die einen rundlich (ein* oder mehrkernig) 
sind, die anderen spindelige oder spinnenformige Gebilde darstellen, zweitens 
aus einer fein fibrillaren Grundsubstanz, die zum Teil noch als mit den 
Zellen zusammenh&ngend erkannt werden kann, zum anderen Teil aber offen- 
bar yon den ersten Fosgelost ist. 

Das verschiedene Verhaltnis dieser Komponenten gibt den einzelnen 
Tumorteilen ein sehr verschiedenartiges Aussehen, im allgemeinen aber 
fiberwiegt doch die Zwischensubstanz die Zellen erheblich. Wir finden nur 
wenige Stellen, an welchen die Tumorzellen ohne yiel Zwischensubstanz 
dicht zusammenliegen oder wo eine Art yon retikularem Gewebe yon den 
letzteren gebildet wird. 

Der grosste Teil des Tumors zeigt einen Aufbau, in welchem die 
Zellen ganz zurficktreten und eine dichte homogene Substanz das fast einzige 
Substrat der Neubildung darstellt. Hierzu gehoren auch die erwahnten 
knorpelharten zentralen rartien des Tumors. Das mikroskopische Aussehen 
der letzteren ist in Fig. 9 (Tafel XXII) wiedergegeben. Man erkennt, dass sich 
nur kummerliche Zellreste in den Spalten dieses homogenen Gewebes er* 
halten haben. In diesem Bezirk zeigen auch die Gef&sse eine yollkommen 
hyaline Wandung, bei verengertem Lumen. Ob die hyaline Masse als solche 
yon den Zellen ausgeschieden oder aus einer Verklebung frfiher fibrill&rer 
Elemente hervorgegangen ist, lftsst sich nicht sicher entscheiden, indessen 
scheint an mancnen Stellen mit stftrkster Vergrosserung eine Differenzierung 
der anscheinend hyalinen Stellen in feine Fibrillen moglich zu sein. 

Die Lficken sind im Vergleich zu den darin liegenden Zellen und 
Zellresten unverh&ltnism&ssig gross; fiber den Inhalt l&sst sich nichts 
Sicheres angeben, yielleicht aber stellen sie nur Produkte einer ungleich- 
m&ssigen Scnrumpfung bei der Fixierung dar. Regressive Vorg&nge finden 
sich vielfach. 

Es fehlt nicht an Partien, wo fiberhaupt keine Zellen mehr erkennbar 
sind, es fehlt auch nicht an Blutungen in das Tumorgewebe, wie sie bei 
Gliomen ja h&ufig sind. Stellenweiss ist der Tumor sehr gef&ssreich, und 
gerade um die G-ef&sse findet sich die grosste Anh&ufung von Gliafasern 
und zwar in sehr charakteristischer Anordnung; haufig n&mlich sind die 
Faserbuschel strahlenformig um die Gef&sswand gestellt, in ihrer Mitte sind 
hier und da ebenso angeordnete Zellen zu sehen (Strahlenkranz)'). 

Fig. 11—16 illustrieren die Ausbreitung des Tumors durch das 
Rfickenmark. 

Bei mikroskopischer Betrachtung der Querschnitte zeigt sich, dass 
doch erheblich mehr Nervenelemente erhalten sind, als es den Anschein hat. 
Man kann erkennen, dass der Tumor sich zentral entwickelt hat, so dass 
zun&chst die graue Substanz peripherw&rts verdr&ngt wurde und schliess¬ 
lich als schmaler Saum die ebenfalls zu einem schmaien Rand auseinander- 
gedr&ngte weisse Substanz nach innen umgibt (Fig. 11). DieWurzeln (vordere 


J ) Schmaus’ Yorlesungen fiber die pathologische Anatomie des 
Rfickenmarks. 1901. 
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und hintere) lassen keine Degeneration erkennen, desgleichen ist die Pia inater 
intakt. Die relativ wenigsten Fasern sind in den Querschnitten des unteren 
Dorsalmarkes (z. B. Fig. 13) erhaiten; hier findet sich auch nicht an der 
Peripherie ein kontinuierlicher Saum yon Markelementen. Daraus erkl&rt sich 
*uch die in alien oberen Querschnitten zutage tretende graue Degeneration 
der Gollschen Strange. 

Wie erw&hnt, setzt sich der Tumor nach oben als Gliose mit zentraler 
Hohle fort. Im unteren Halsmark (Fig. 14) entspricht die letztere dem Zentral- 
kanal. Sie ist teilweise mit Ependymzellen ausgekleidet, zum andern Teil 
endet der dichte Gliafilz ganz unvermittelt nach der Hohle zu, oder schliess- 
lich hat eine Yerklebung der zentralsten Fasern zu einer homogenen Hullo 
stattgefunden. Die Gliose besitzt nur einen massigen Zellreichtum. Im Ge- 
biet der Halsanschwellung (Fig. 15) zeigt sich die Gliose mit ihrer Hohle 
ganz unabhangig vom Zentralkanal und dem Ependym und ist yon diesem 
durch eine dunne Zone aue den Hinterstrangen abgear&ngter Markfasern ge- 
trennt. Eine zellige Auskleidung der Hohle ist hier nirgends zu bemerken. 
Dus oberste Halsmark (Fig. 16) zeigt schliesslich, abgesehen yon der sekundaren 
Degeneration der Gollschen Strange, ein normales Aussehen. Diese Degene¬ 
ration beschrankt sich uberall auf ein dreieckiges Feld, das den peripheren 
zwei Dritteln der Gollschen Strange angehort, w&hrend das zentrale Drittel 
frei bleibt oder nur einen ganz dunnen Degenerationssaum entlang dem 
•Septum longitudinale aufweist. 


Epikrise. 

Die Obduktion bestatigte die Diagnose eines intramedullaren 
Tumors, dessen Wachstum sich also iiber einen Zeitraum von 
nicht weniger als 10 Jahren erstreckt hatte! Dies ist immerhin 
bemerkenswert, denn Schlesinger (1. c.) gibt als durchschnitt- 
liche Dauer des intramedullaren Glioms den Zeitraum von zwei 
Jahren drei Monaten an, wahrend die langste Dauer acht Jahre 
betrug. 

Dieser langen klinischen Dauer entspricht denn auch die 
Benignitat in anatomisch-histologischer Beziehung. 

Denn wahrend im allgemeinen das Gliom als eine exquisit 
infiltrativ wachsende Neubilduug beschrieben wild, sehen wir 
hier ein vorzugsweise verdrangendes Wachstum, wie es 
am besten im Querschnitt Fig. 11 zum Ausdruck kommt. 

An keiner Stelle finden wir einen grossen Zellreichtum, viel- 
mehr tritt hier die Zwischensubstanz in ungewohnlicher Weise 
in den Vordcrgrund, und es hat dieselbe sogar zur Bildung eines 
in der Konsistenz dem Knorpel gleichen hyalinen Gewebes gefuhrt. 

Der Tumor verhalt sich im allgemeinen zu den gewohn- 
lichen Gliomen wie in der Bindegewebsreihe die Fibrome zu den 
Sark omen. Dem hauptsachlich verdrangenden Wachstum des 
Tumors ist es auch zu verdanken, dass nicht bloss sehr lange 
Zeit (viele Jahre lang) die Leitung, abgesehen von kleinen 
Storungen, aufrecht erhaiten blieb, sondern dass auch durch Er¬ 
haiten bleiben zahlreicher Ganglienzellen — wie es ebenfalls der 
Querschnitt 11 zeigt — progressive Muskelatrophien und sonstige 
degenerative Erscheinungen nicht zur Entwicklung kamen. Nur 
in einem Teile sind die Veranderungen so hochgradig, dass von 
den Nervenelementen nur relativ wenig Reste mehr vorhanden 
-sind, das ist im mittleren Dorsalmark. 
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Dar&us erklart sich, dass sich bei der Aufoahme das Bild 
der Myelitis traDSversa darbot. 

Hervorzuheben ist in unserem Fall ferner die relativ oft beob- 
achtete Kombination von echtem „Gliom a mit einer „Gliose“, 
die hier zar Hohlenbildung und damit zum anatomischen Bilde 
der Syringomyelie gefuhrt hat. Man sollte a priori annehmen, 
dass aach das klinische Bild derselben hatte vorhanden sein 
mdssen. Allein der Umstand, dass die „ Gliose* nur eine relativ 
geringe Ausdehnung gewonnen hat, ferner der Umstand, dass 
sie gerade im Gebiet der Halsanschwellung, dem Sitz der motori- 
schen Kerne, wesentlich in einem Teil des linken Hinterhomes 
gelegen ist, geben eine Erklarung fur das Fehlen charakteristischer 
Merkmale der Syringomyelie ab. 

Es kann wohl nicht zweifelhaft sein, dass ein ursachlicher 
Zusammenhang zwischen der Gliose und dem Gliom besteht, der 
wahrscheinlich so zu denken ist, dass die bestehende Gliose 
durch Einsetzen eines expansiven Wachstums in ein Gliom iiber- 
gegangen ist. 

Der Fall lehrt wieder, dass eine scharfe Trennung der 
beiden Prozesse nicht immer moglich ist. 


Fall III. 51j&hriger Scbiffer H. H. Tumor intramedullaris. Verlauf 
in 2 Monaten. Gleichzeitiges Bestehen eines Rectum-Karzinoms. Aufgen. 
13. XII. 1902. 

Pat. ist heredit&r nach keiner Richtung belastet. Die Frau und sechs 
Kinder sind gesund. 6 Kinder sind klein gestorben, dreimal hat die Frau 
abortiert. Er selbst hat mit 40 Jahren Lungenentzundung gehabt, will sonst 
immer gesund gewesen sein. Auch venerische Krankheiten, sowie 
Alkoholmissbrauch werden auf das bestimmteste inAbrede gestellt. Ein 
Trauma hat nicht stattgefunden. 

Anfang Oktober d. J. hatte Pat. im Anschluss an eine Erkftltung heftige 
Leibschmerzen, hat dann aber wieder gut arbeiten konnen. 

Vor ca. 14 Tagen trat zuerst das Gefuhl yon Taubheit im 
rechten Bein auf. Er konnte jedoch noch bis zum 11. Dezember seine 
Arbeit als Schiffer verrichten. Am nftchsten Tage aber fiel ihm „eine 
grosse Schwere“ im rechten Bein auf, dasselbe war „wie lahm“. 
Auch das linke Bein erschien etwas schwacher als sonst. Es be- 
standen keine Schmerzen. Dieser Zustand blieb bis zur Aufnahme der- 
selbe. Bisher niemals Blasenstorungen, seit 8 Tagen kein Stuhlgang. 

Status: Kr&ftiger Korperbau, guter allgemeiner Ern&hrungszustand. 
Fur Lues und Tuberkulose kein Anhalt. Die Organe der Brust- und Bauch- 
hohle bieten keinen abnormen Befund. Seitens der Gehirnnerven liegen 
Storungen nicht vor. Der Augenhintergrund ist normal. Die oberen Extre- 
mit&ten sind ebenfalls nach jeder Richtung normal. Kein Intentionszittem. 

Die Wirbelsaule ist wohl gebaut, nirgends abnorm, klopf- oder druck- 
empfindlich. Kein Stauchungsschmerz. 

Untere Extremit&ten: Das rechte Bein kann nicht von der 
Unterlage erhoben werden. Die Zehenbewegung ist gut. Es besteht 
eine m&ssige Parese der Dorsal- und Plantarflexoren des Fusses, eine hoch- 
gradige Parese der Beuger des Unterschenkels und der Huftheber. Links 
bestent eine leichte Parese der Huftheber und der Beuger des Unterschenkels, 
alle ubrigen Bewegungen werden mit guter Kraft ausgefuhrt. Kein Spasmen. 
Pat. vermag nur wenige Schritte unterstutzt zu gehen, schleift dabei das 
rechte Bein nach. 

Reflexe: Patellar- und Achillesreflexe beiderseits schwach, aber sicher 
vorhanden. Kein Clonus. Babinski und Opponheim beiderseits negativ. 

Mon&tsschritt Itir Psychiatric und Neurologic. Bd. XX. Heft 3. 15 


Digitized by v^.ooQLe 



212 Stertz, Klinische und anatomische Beitr&ge zar Easaistik 


Plantarreflex beiderseits schwach, aber yorhanden. 

Cremasterreflex yorhanden. 

Bauchdeckenreflex nur im linken oberen Drittel sicher auslosbar. 

Sensibilit&t: Fur feine Beruhrung, spitz und stumpf, fur Tempe- 
ratur- and L&gegefuhl intakt, doch gibt Pat. zuweilen spitz als stumpf an 
an der rechten grossen Zehe and der rechten Schenkelbeuge. Aaf die Haut 
geschriebene Zanlen werden im Bereich beider Beine meist falsch angegeben. 
Die Schmerzempfindung ist uberali prompt. Pat. klagt aber ein Gefuhi 
yon „Sangeln“ in beiden Beinen, rechts mehr als links. 

Die Blase ist bei der Aufnahme maximal gefullt. Pat. kann yon 
selbst nicht Urin lassen. 

Im weiteren Yerlauf nehmen die L&hmungen zu; am 16. XII. ist eine 
plotzliche erhebliche Verschlechterung zu konstatieren. Beide 
Beine sind nun fast yollkommen gel&hmt. Es bestehen keine Spasmen t 
keine auffallenden Atrophien. Die Patellarreflexe fehlen beiderseits. 

Plantarreflex links sehr schwach, rechts fehlend. Im Bereich des 
linken Fusses wird Spitz und Stumpf nicht unterschieden, im ubrigen ist 
das Empflndungsyermogen unyer&ndert. 

18. XII. Sensibilit&t: 

Die Storungen erstrecken sich vom Nabel abw&rts und betreffen alle 
Qualit&ten. Der Patellarreflex ist mit Jendrassik rechts sehr schwach aus¬ 
losbar, links fehlt er. 

Die elektrische Untersuchung ergibt direkt und indirekt fur 
faradischen and galyanischen Strom einen normalen Befund. Die Kraft der 
Bauchmuskeln ist gut. Es besteht noch immer Harnverhaltung. 

19. XII. Heate klagt Pat. zam ersten Male uber Schmerzen 
in derLendehgegend. Die Lendenwirbel sind etwas klopfempflndlich. 
Die Kontgenaufnahme zeigt eine leichte Abflachung des ersten Lenden- 
wirbeU, ferner sind die Konturen des 4. Lendenwirbels unscharf. Der 
Befund ist nicht mit voller Sicherheit als ein pathologischer zu erkennen. 

In Anbetracht dieser bedrohlichen Verschlimmerung dr&ngte alles zu 
einem Entschluss. Die Diagnose aber schwankte zwischen den im Folgenden 
zu erorternden Moglichkeiten. 

Diagnostisches. 

Im Laufe von etwa 2 1 / J Wochen hatte sich bei dem 
vorher gesunden Patienten, erst langsam anfangend, 
dann rapid fortschreitend, eine schlaffe Lahmung der 
unteren Extremitaten mit Blasenstorungen und Reflex- 
anomalien sowie Sensibilitatsstorungen vom Charakter 
der Myelitis transversa lumbalis eingestellt. 

Es lag indessen keine der bekannten Aetiologien einer 
Myelitis in der Anamnese des Patienten vor, ganz besonders 
wurde eine luetische Affektion durch das negative Resultat einer 
^ehr genauen Befragung des Patienten sowie durch das Fehlen 
sonstiger luetischer Stigmata sehr unwahrscheinlich gemacht. 
Auch entsprach der rapide Yerlauf, das Fehlen aller Symptome 
seitens der Meningen, die bei einer syphilitischen Erkrankung 
kaum je vermisst werden, durchaus nicht dem typischen Bilde 
dieser Erkrankung. Desgleichen war eine tuberkulose Affektion 
— etwa ein Konglomerattuberkel — aus anamnestischen Grunden 
und bei dem tadellosen sonstigen korperlichen Zustande, sowie 
vielleicht auch in Anbetracht des Alters des Patienten hochst 
unwahrscheinlich. 
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Gegen einen intramedullaren Tumor schien immerhin der 
recht rapide Yerlauf der Krankheit zu sprechen, obgleich zu be- 
rucksichtigen war, dass gerade diese Tumoren recht lange fast 
symptomlos bestehen konnen und dann in relativ kurzer Zeit zu 
schweren Erscheinungen fuhren konnen. Was aber dennoch einen 
intramedullaren Tumor am wahrscheinlichsten machte, war der 
Umstand, dass die Summe von motorischen und sensiblen An- 
fallserscheinungen auf eine nicht unerhebliche Langenausdehnung 
des Prozesses . schliessen liess. Denn wie sich die Sensibilitats- 
storung nach der rapiden Verschlechterung am 18. XII. dar- 
stellte, so liess sie auf eine Affektion des IX.— X. Dorsalsegmentes 
schliessen, wahrend die von Anfang an schlaffen Lahmungen der 
unteren Extremitaten und das in jedem Stadium zu konstatierende 
Fehlen von Reflexsteigerung vielmehr auf eine Lasion des Lumbal- 
markes hinwies. 

Es liess sich jedoch — und das erschien praktisch wichtig 
— eine Kompression nicht mit Sicherheit ausschliessen. Fehlten 
auch die nunmehr schon mehrfach erwahnten Schulsymptome einer 
Wirbelsanlenaffektion, insbesondere die pramonitorischen sensiblen 
Reizerscheinungen in der Anamnese ganz, so schienen doch die 
am 19. XII. hier auftretenden Lendenschmerzen sowie die Druck- 
und Klopfempfindlicbkeit der Lendenwirbel, in Yerbindung mit 
dem allerdings unsicheren Befunde der Rontgendurchleuchtung, 
einen gewissen Anhalt in dieser Richtung zu geben. Auf diese 
Punkte wurde auch bei der Lokalisation des Prozesses fur die 
Operation der entscheidende Wert gelegt. 

Am 20. XII. wurde Patient zur Probelaminektomie auf die chirurgische 
Abteilnog verlegt. 

Operation: 21. XII. (Herr Oberarzt Dr. Sick^. 

Es werden die Wirbelbogen des XI. Dorsalwirbels bis II. Lumbal- 
wirbeh entfernt. Die Dura mater erscheint gespannt, sonst normal, ein Tumor 
wird nicht gefunden. 

Nach der Operation bestanden zun&chst keine weiteren Storungen als 
die bisherigen. Die Wundheilung ging gut von statten. Allmahlich aber 
bildete sich doch ein stetig wachsender Decubitus heraus, Pat. wurde des- 
wegen in das Wasserbett verlegt. Es entwickelte sich ferner eine Cystitis 
und ein durch nickts zu beseitigender Meteorismus. 

17. I. Pat. ist vom XI. Brustwirbel abw&rts motorisch und sensibel 
gelfthmt. 

23. I. Unter zunehmender Entkrftftung Exitus letalis. 

Obduktionsbefund: Ausser einer Cystitis, Pyelonephritis sowie dem 
hochgradigen Meteorismus der D&rme, fur den eine mechanischo Ursache 
nicht besteht und der deshalb vielleicht in einer Unterbrechung spinaler 
Bahnen seinen Grund hatte, ergibt die Sektion ein etwa bohnengrosses 
Knotchen im Rectum, 10 cm oberhalb des Anus, und zahlreiche in das Leber- 
parenchym eingestreute Tumorknoten. 

Die H&ute des Ruckenmarkes bieten nichts besonderes, nur sind der 
Hinteneite des dorsalen Teiles zahlreiche Kalkplatten aufgelagert. Die 
Gegend der Medulla spinalis zwischen der VI.—VIII. Dorsalwursel erscheint 
abnorm weich, die Gegend von der IX.—XII. Dorsalwurzel ist in guerer 
Richtung verbreitert. lm Bereich der erweichten Partie, woselbst die Pia 
mater infiltriert ist (effect of treatment), zeigt sich auf dem Durchschnitt der 
zentrale, rotllch-graue Tumor von einem schmalen Saum von Ruckenmarks- 
substanz umgeben, die sich beim Durchschneideu von deiu Niveau des 

15 * 
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Schnittes etwos zarackzieht upd eine abnorm weicbe Konsistenz besitxt 
Zwei Wurzeln hoher findet sich dieselbe graarotliche Tumormasse our noch 
irn linken Vorderhorn, w&hrend ein um ooch eine Wnrzelhohe hoher an- 
gelegter Querschnitt den Tumor im linken Hinterhorn nod in der Kommissuren- 
gegeod erkeonen l&sst. 

1m oberen Lendenmark findet sich der Tumor ebeofalls in der grauen 
Substanz, besonders in den Vorderhornern. 

Im Halsmark und oberen Brustmark besteht eine deutliche Sklerose 
der Hinterstr&nge, und zwar sind weiter unten die gesamten Hinterstr&nge 
sklerotisch bis auf je einen kleinen Saum an den Hinterhornern. Hoher oben 
sind nur die Gollschen Str&nge befallen. Distal too dem Tumor findet sich 
deutliche Sklerose der Pyramidenseitenstr&nge. 

Die mikroskopische Untersuchung des kleinen Tumors des Rectums 
ergibt, dass es sich um einen typisohen Zylinderzellenkrebs der Schleim- 
haut handelt. Die Tumoren der Leber sind als Metastasen desselben auf- 
zufassen. 

In der Beschreibung des Rfickenmarkstumors selbst glanbe ich 
mich kurz fassen zu sollen, da er in mancher Hinsicht dem Falle I 
ahnlich ist. 

Die Untersuchung der erweichten Partie ergibt, dass der Tumor —ein 
Gliom — d iff a 8 infiltrierend gewnchsen und eine fast yollkommene Er- 
weichung des Markes hervorgerufen hat Man kann erkennen, dass dies in 
akuter Weise vor sich gegangen ist, da sich fiberall noch stark aufgequollene 
Oder in Zerfall begriffene Markscheiden fiuden, ferner zahlreicne grosse, 
blasenformige Zellen, die zum Teil wohl als Phagozyten von unsioherer Pro- 
yenienz (Blutzellen oder Perithelien), zum Teil aber auch als degenerierende, 
stark, aufgebl&hte Tumorelemente anzusehen sind. Blutungen sind nur in 
kleinem Massstabe yorhanden, thrombotisohe Vorg&nge werden nicht entdeckt, 
es ist daher fur die akuten myelitischen Prozesse eine rein anatomische 
Ursache nicht aufzufinden. Die Tumorelemente sind dargestellt toils durch 
ziemlich kleine Elemente mit grossem Kern, teils durch grdBsere Spinnen- 
oder Spindelzellen. Proximal und distal sind die letzten Auslftufer des 
Tumors, ebenso wie es im Gebiet seiner Hauptausbreitung der Fall ist, durch 
Myelomalacien gekennzeichnet (Fig. 17). Die Zwischensubstanz spielt bei 
dieser Neubildung nur eine sehr untergeordnete Rolle. 

Epikrise. 

Die Eigentumlichkeit des vorliegenden Falles, die zu den 
diagnostischen Schwierigkeiten Anlass gab, ist oben hervorgehoben. 
Sie findet ihre Erklarung wenigstens teilweis in dem anatomischen 
Bikle. Zunachst erscheint allerdings der relativ rasche Yerlauf 
der Affektion, der in weniger als 3 Wochen zur vollig schlaffen 
Paralyse, in knapp 2 Monaten zum todlichen Ausgang fuhrte, 
in keinem Verhfiltms zu stehen zu den umfangreichen anatomischen 
Veranderungen, die ohne Zweifel eine viel langere Zeit zu ihrer 
Entstehung gebraucht haben. Man kann hierffir gleichfalls die 
im Fall I naher ausgefuhrte Moglichkeit in Anspruch nehmen. 

In unserm Falle haben sich Erweichungsvorgange dem 
histologischen Befunde zufolge in der Hohe des VI.— VIII. Dorsal- 
segmentes abgespielt, nachdem bereits durch das Wachstum des 
Tumors im unteren Brust- und oberen Lendenmark motorische 
Lahmungen und die Unterbrechung der Reflexbogen eingetreten 
waren. Es scheint, dass toxische Eigenschaften des Tumorstoff- 
wechsels auch hier — wie im Falle Hagemann — im Spiele 
waren. 
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Far die zweite Eigenartigkeit des Falles, das Vorhandensein 
zweier Tumoren im Korper, namlich 1. eines Rectumtumors mit 
Lebermetastasen, 2. des intramedullaren Tumors, kommen folgende 
Gesichtspunkte in Betracht. 

Bei der relativen Seltenheit, mit der zwei verschiedene — 
maligne — Tumoren bei demselben Individuum beobachtet werden, 
konnte man zunachst an einen kausalen Zusammenhang denken. 
Ein solcher ist aber schon a priori hochst unwahrscheinlich, denn 

1. pflegen die Tumoren des Zentralnervensystems, und be- 
sonders der Medulla spinalis, nicht in andere Organe zu metasta- 
sieren (Bruns, Schlesinger). 

DieseTatsaehe kann ja insofem sogar differential-diagnostische 
Bedeutung gewinnen, als in Fallen, wo man bei einer spinalen 
Affektion Metastasen von Drusen etc. findet, jedenfalls ein intra- 
medullarer Tumor nicht in Betracht kommt, abgesehen naturlich 
von den ausserst seltenen Fallen, wo, wie hier, sich 2 Tumoren 
gleichzeitig entwickelt haben 1 ); 

2. kommen Metastasen von Geschwulsten anderer Organe 
— im Gehirn selten — im Riickenmark — soweit bekannt — 
gar nicht vor. 

Die mikroskopische Untersuchung, die den einen Tumor als 
Karzinom, den anaeren als Gliom erkennen liess, loste vollends 
jeden Zweifel. 

Yielleicht aber werfen solche Falle ein gewisses Streiflicht 
auf die Aetiologie der Tumoren, indem die Annahme, dass es 
sich um eine kongenitale fehlerhafte Anlage handelt, durch das 
multiple Auftreten histologisch so differenter Tumoren eine StOtze 
erhalt. 

Fall IV. F. W. M., 18j&hriger Kaufmann. Am 3. XII. 1902 auf- 
genommen. 

Tumor columnae vertebra l is. Neuralgisches Vorstadium, Kom- 
pression, akuto Verschlechterung, keine Wirbels&ulensymptome. 

Anamnese: Die Familienanamnese ist ohne Belang. Insbesoodere 
kommt fur Tuberkulose und Syphilis nichts Sicheree heraus, auch die Unter- 
suchung der Eltern in letzterer Richtung ist resultatlos. 

Von den 7 Geschwistern des Patienten starben 5 klein, dazwischen 
mehrfache Aborte. Seit 12 Jahren ist der Vater zum zweiten Male ver- 
heiratet, die zweite Frau hat zweimal abortiert, keine lebenden Kinder 
geboren. 

Patient hatte als Kind Rachitis, lernte erst im dritten Jahre laufen, 
or soli jedoch auch sp&ter einen schwachen Rucken gehabt haben und, weil 
er zudem schief wurde, mit 13 Jahren ein Jahr lang in orthop&discher Be- 
handlung gewesen sein. 

Seit etwa einem Jahr haben sich die Ruckenbeschwerden 
wieder gemehrt, beim Gehen stutzte er sich selbst den Rhcken durch 
Einstemmen einer Hand, konnte sich nicht grade h&lten. Vor ca. 2 bis 
8 Monaten hatte er zuerst heftige Schmerzen im Ruckgrat, 
die nach vorn ausstrahlten (anfangs nur nach links, dann auch nach 
rechts). Dies© Schmerzen traten anfallsweise auf und hatten einen reissenden 
Charakter. Nachts konnte er deshalb oft nicht schlafen. Seit langerer, 


*) v. Malaise, Zur Dififerentialdiagnose der extra- und intramedull&ren 
Rftckenmarkstumoren. Deutsches Arch. f. klin. Med. 80. 
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nicht genau zu bestimmender Zeit klagt er fiber K&ltegefuhl in den 
Beinen. Am 29. XI. 1902 (4 Tage vor der Aufnahme) wurden ihm die 
Beine „8chwer“, and er hatte in denselben das Gefuhl yon TanbheiL 
Das Gehen ward© unsicher und schwankend; Blasenstorungen seien 
bisher nicbt aufgetreten, dock habe er sehr an Verstopfung gelitten. Fieber 
will er nie gehabt haben, auch sonst keine Erscheinungen, die auf eine im 
Korper. bestehende Tuberkulose hindeuteten. 

Status: Ziemlich guter Ernahrungszustand, frische Gesichtsfarbe. 
Die inneren Organe sind gesund, der Urin ist frei von Eiweiss and Zucker. 

Die Wirbels&ule ist normal gestaltet, nirgends klopfempfindlich, 
normal beweglich und ohne Stauchungsschmerz. 

Seitens der Gehirnnerven bestehen keine Symptome. Die Pupillen 
sind gleichviel und reagieren prompt auf Lichteinfall und Konvergenz. 
Augennintergrund, Gesichtsfeld, Kiechen und Schmecken ist normal. 

Obere Extremit&ten: Motilit&t und motorische Kraft normal. Es 
bestehen keine Spasmen, keine Ataxie, kein Tremor, keine Sensibilit&ts- 
storungen. Periost- und Sehnenreflexe sind normal. 

Untere Extremit&ten: Leichte Spannung bei passiver Bewegung. 
Motorische Kraft der Unterschenkelstrecker beiderseits sehr gut, desgleicben 
der Plantar- und Dorsalflexoreh des rechten Fusses und die Plantarflexoren 
des linken Fusses. 

Dagegen ist die Kraft der Hfiftheber, der Beuger im Knie in 
leichtem Grade beiderseits herabgesetzt, and es besteht eine sehr 
deutliche Pares© des linken Peroneusgebietes. 

Die Patellarreflexe sind beiderseits lebhaft, aber nicht pathologisch 
gesteigert, es besteht kein Fussklonns. Babinskisches und Oppenheim- 
Bches Ph&nomen ist beiderseits positiv. 

Die Sensibilitfit ist fur alle Qualit&ten normal. Elektrische 
Erregbarkeit in alien Mnskelgebiefen normal. Beim Stehen mit ge- 
schlossenen Aagen tritt deutliches Schwanken auf. Ganz taumelnd, leichtes 
Schleifen der linken Fussspitze. 

Patient hat eine starke, gefullte Blase und kann — wie er an- 
gibt, znm ersten Male — spontan nicht Wasser lassen. 

Yerlauf: Patient ist fieberfrei. — Die L&hmungen beider Beine 
nehmen stetig und so rasch zu, dass bereits nach 5 Tagen (8. XII.) 
eine vollkommene motorische Paraplegic der Beine sich vorfindet; 
es bestehen dabei keine Par&sthesien, keine Schmerzen, nur zuweilen un- 
willkurliche Kontraktionen, besonders der Beuger im Knie. Die Reflexe sind 
zunachst unverfindert. Yon Sensibilitfitsstorungen findet sich zuerst am 
8. XII. das Lagegefuhl der Zehen aufgehoben. Es bestehen auch jetzt keine 
Storungen der elektrischen Erregbarkeit der Muskeln und Nerven. Die 
Bla8en- und Mastdarmfunktion ist in Ordnung. 

Am 12. XII. findet sich leichter Patellar- und Fussklonus 
beiderseits. Die Plantarreflexe sind beiderseits prompt, die Cremaster- 
reflexe nicht vorhanden. Die Bauchdeckenreflexe fehlen in den unteren 
Teilen, w&hrend der obere Bauchdeckenreflex normal ist. Die Sensibilitats- 
storungen haben besonders in der distalen Partie der Beine Fortschritte 
gemacht. 

Die Rontgenaufnahme lfisst keine Yer&nderungen der Wirbelsiule 
erkennen. 

20. XII. Bisher keine spontanen Schmerzen, nur beim Anf- 
Tichten gibt Patient Schmerzen im Krenz an. Yon den verschiedenen 
Qualit&ten der Sensibilit&t hat die Lageempfindung der unteren Extremitaten 
am meisten gelitten. 

Einen Tag darauf stellen sich wieder Blasenbeschwerden, be- 
stehend in Retentio, ein. 

Bis zum 22. II. 1903 keine wesentliche Aenderung, nur ist die Retentio 
urinae in Inkontinenz ubergegangen. 

Es besteht jetzt vollkommene spastische Paraplegic mit 
Steigerung der Reflexe und Aufhebung der Sensibilit&t fur alle 
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Qualit&ten handbreit unterh&ib desN&bels abwarts. Entwicklung 
yon Cystitis und Decubitus, h&ufiger Priapism us. 

Am 10. 111. Patient klagt heute uber starke spontane Schmerzen im 
Rucken, bei Beklopfen und Druck starke Empfindlichkeit des 
I. Lendenwirbels, doch kein eigentlicher Stauchungsschmerz. 

Im Routgenbilde ist auch jetzt nichts Pathologisches zu erkenneo. 

30. IV. Seit einigen Tagen ist die spastische in eine schlaffe 
Paraplegic ubergegangen. Keflexe durchweg schwach. Babinskyund 
Oppenheim positiy. 

Sensibilit&t: In der Hohe des Nabels schmale hyperasthetische 
Zone, darunter totale Aufhebung fur alle Qualitaten. 

26. V. Seit einigen Tagen anfallsweise heftige Schmerzen im 
Rucken, nach den Seiteu zu ausstrahlend. Obere Extremit&ten 
normal. Reflexe der unteren Extremit&ten nicht mehr auszulosen, nur das 
Babinskische Ph&nomen ist noch yorhanden. Seit einigen Tagen bestehen 
Oedeme der Unterschenkel nnd eine atrophische Ver&nderung der Haut 
der Fusse. 

Incontinentia alvi. 

Der Allgemeinzu8tand sinkt immer mohr. In den letzten Tagen ist 
Patient benommen und halluziniert. 

24. VI. Exitus letalis. 

Diagnostisches. 

Die Diagnose bereitete erhebliche Schwierigkeiten. 

Zunachst wiesen die ziemlich lange vorher bestehenden 
pramonitorischen, aber nicht genau lokalisierten Ruckenschmerzen 
auf einen in der Wirbelsaule sick entwickelnden Prozess kin, 
sodann kam in dem fast gleichzeitigen Auftreten beiderseitiger 
Wurzelschmerzen ein far die Wirbelsaulenaffektion bis zu einem 
gewissen Grade ckarakteristisches Symptom kinzu. 

Was aber die Diagnose wieder schwankend mackte, war 
die bei dem bereits seit einem Jahr bestehenden Leiden zu kon- 
statierende normale Konfiguration der Wirbelsaule, verbunden 
mit dem Fehlen eines lokalisierten Druckschmerzes und 
dem negativen Befund der Rontgen-Durchleu chtung. Auf 
den letzteren freilick brauchte man nach vielfacher Erfahrung 
nur insofern Wert zu legen, als man das Bestehen eines kariosen 
Prozesses (von lVsjahriger Dauer!) mit Sicherkeit aussckliessen 
konnte. 

Das Fehlen des Druckschmerzes — obgleich zuweilen beob- 
achtet und von Sc hie singer und Bruns ausdrucklich erwahnt 
— musste doch gewichtig gegen die Diagnose der Wirbelsaulen- 
erkrankung in die Wagschale fallen. 

Als dann im Laufe weniger Tage die geringfugigen pare- 
tischen Zustande, die nur auf eine leichte Lasion des Markes 
hindeuteten, ganz akut in eine vollkommene Paraplegie der Beine 
ubergingen, so schien dies — da eine plotzliche Querlasion etwa 
durch Zusammenbruch und Yerschiebung von Wirbeln auszu- 
schliessen war — fast mit Sicherheit auf einen im Marke selbst 
sich entwickelnden und dadurch die Operation ausschliessenden 
Prozess hinzudeuten. Denn es schien nach den vorliegenden Er- 
fahrungen wenig wahrscheinlick, dass ein extramedullarer Tumor 
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durch Kompression eine so rapide Querlahmung hervorrufen 
konnte. Zeichnen sich dock gerade diese Tumoren, wie allgemein 
hervorgehoben wird, durch langsames, aber stetiges—wie Schultze 
es nennt — „ehernes“ Fortschreiten der Symptome aus. Es war 
also zunachst ein intramedullarer Vorgang fur das Wahrschein- 
liche gehalten, und da nach Beginn und Yerlauf eine Myelitis 
nicht in Frage kam, da ferner die negative Anamnese und der 
somatische Befund Lues und Tuberkulose ausschliessen liessen, 
so kam in der Hauptsaehe ein intramedullarer Tumor 
in Frage. 

Der weitere Verlauf, der durch ein langsames Herauf- 
rucken der Sensibilitatsstorung, Yerlust der Reflexe, 
trophische Storungen gekennzeichnet war, schien dieser 
Diagnose nicht zu widersprechen, zumal im ganzen Yerlauf zu¬ 
nachst fast gar keine spontanen Schmerzen mehr auftraten. Die 
spontanen Schmerzen im Beginn der Erkrankung sprachen eben- 
sowenig mit absoluter Sicherheit gegen einen intramedullaren 
Prozess, wie fur einen extramedullaren, da, wie neuerdings einige 
Male gefunden wurde, besonders solche intramedullaren Tumoren, 
die sich in der N&he des Eintritts der hinteren Wurzeln ent- 
wickeln, zu hartnackigen Schmerzen Anlass geben konnen. 
(v. Malaisd). Die 2 1 /* Monate ante mortem sich wieder ein- 
stellenden Schmerzen konnten auch ebensogut durch ein Ueber- 
greifen des Tumors auf die Meningen und schliesslich auf die Wirbel¬ 
saule selbst (Druckempfindlichkeit des 1. Lumbalwirbels) gedeutet 
werden. 

Es wurde also ein intramedullarer Tumor an- 
genommen, ohne dass ein von der Wirbelsaule aus 
gehender, auf das Mark iibergehender Tumor auszu- 
schliessen war. 

Die Obdnktion ergab folgendes. 

Gbduktionsbefund: Ausser bronchopneumonischen Herden and 

einer Cystitis fioden sich keine Organver&nderangen. 

Gehirn and Gehirnhaate sind ohne pathologischen Befund. Das 
Ruckenmark liegt im Wirbelkanal in der Hohe des X. Dorsal- 
wirbe 18 nach links verdr&ngt. Die Verdr&ngang wird bewirkt 
durch Tamormassen, die aus dem Wirbelkorper auf Bogen und 
Dornfortsatz zerstorend herausgewachsen sind. Auch in dem linken 
Thorazraum wolbt sich in derselben Hohe ein walnussgrosser weicher Tumor 
vor. Die anderen Wirbel sind, wie sich nach Durchsagung der ganzen 
Wirbelsaule herausstellt, frei too Tumor. Es zeigt sich nun, dass der 
Tumor sowohl extra- und intradural wie auch intramedull&r 
weitergewuchert ist 

Die extradurale Tumormasse erstreckt sich in die L&nge nicht viel 
weiter als die Wirbels&ule selbst ergriffen ist. Dort, wo sie den Vertebral- 
kanal am meisten yerengt, ist sie mit der Dura mater fest verwachsen und diese 
wiederum mit dem hier etwas schmachtigen Marke. Wenngleich die aussere 
Gestalt des letzteren kaum verandert erscheint (Fig. 18), zeigt ein Quer- 
schnitt, dass hier normale Marksubstanz in erkennbarer Menge fiberhuupt 
nicht mehr vorhanden ist, sondern der ganze Querschnitt von Tumorgewebe 
dargestellt wird. Mach oben und unten von dieser etwas schm&chtigen 
Partie linden sich leichte Auftreibungen des Marks, die sowohl durch ein 
intra- wie auch extramedullares, das Mark zum Teil von der einen Seite her 
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nmklammerndes Wachstum des Tumors bedingt sind (Fig. 19). Wihrend 
sich das letztere nur uber wenige Segments erstreckt, iat er intramedullar, 
and zwar in der grauen Substanz, nach oben sich stetig yerjfingend, bis zum 
obersten Drittel aes Brastmarks, nach anten bis in die Lendenanschwellang 
vorgedrungen. Im obersten Erast- und im Halsmark findet sich eine zuerst 
jederseits den Hintersfiulen benachbarte, dann immer mehr nach der Mitte 
reichende, deutliche graue Sklerose der Hinterstrfinge. 

Mikroekopische Untersuchung: Der Tumor ist ein Rund- 
zellensarkom, das vom Periost oder Knochen seinen Ausgang 
genommen hat. 

Das Merkwfirdige and nach Schlesinger Seltene des Falles 
liegt darin, dass der Tumor nicht die Dura mater respektiert und 
nur zu einer Kompression des Markes geffihrt hat, sondern dass 
er anscheinend, die Geffissbahnen benutzend, sich vorgearbeitet 
hat in dfionen feinen Str&ngen, am dann an der Innenseite der 
Dura wieder zu grosseren Masses auszuwachsen, die Wurzeln zu 
amspinnen, aber auch teils auf dem Wege der Wurzeln, toils direkt durch 
die weichen Haute auf das Mark selbst fiberzugreifen. 

Hier nun hat der Tumor an der betreffenden Stelle zu einer so yoll- 
kommenen Destruktion des Querschnittbildes geffihrt, dass eine Trennung 
yon grauer und weisser Substanz nicht mehr mdglich ist. Die wenigen nocn 
persistieren Neryenelemente sind aus ihrer Richtung verdrangt. An manchen 
Stellen gibt ein starker Gef&ssreichtum dem Tumor ein kavernoses Aussehen, 
ferner finden sich allenthalben Zeicheo regressiver Metamorphose in Gestalt 
sehr kernarmer Partien und yon Blutungen yerschiedenen Alters. Die 
speziellen Tumorelemente, die als Zellgruppen und -Str&nge sich darstellen, 
liegen eingebettet in ein klumpiges, anscheinend ganz s^rukturloses Gewebe, 
das als der Rest des Gliagerustes anzusehen ist. 

Die persi8tierenden nervosen Elemente, die, wie gesagt, ganz aus ihrer 
Richtung yerdr&ngt sind, erscheinen zumeist ihres Markmantels beraubt. 

Ganglienzellen konnen als solche nicht mehr erkannt werden. 

Je weiter man sich proximal und distal yon dieser Strecke entfornt, 
umsomehr tritt das normale Querschnittsbild hervor. Ueber das Gebiet des 
eigentlichen Tumors hinaus finden sich Spaltbildungen und Blutungen in der 
grauen Substanz. 

Epikrise. 

Die Sektion ergab also das Vorhandensein eines primaren 
Sarkoms der Wirbelsaule. das nicht bloss durch Entwickelung 
einer extramedullaren Tumormasse zu einer Kompression geffihrt 
hatte, sondern auch unter Durchsetzen der Dura und der weichen 
Haute auf das Rfickenmark selbst ubergegangen war und hier 
zu umfangreichen Zerstorungen geffihrt hatte. Dieses Yerhalten 
— das Nichtrespektieren der Dura — ist, wie gesagt, nach 
Schlesinger ein recht seltenes. Schlesinger hebt ausdrficklich 
die klinische Wichtigkeit des Umstandes hervor, dass die Wirbel- 
saulensarkome an der Dura mater Halt zu machen pflegen, sie 
nur ausnahmsweise durchbrechen. 

Retrospektiv ist nun der hier vorliegende aussergewShnliche 
Ablauf der Dinge sehr wohl in Einklang zu bringen mit den ein- 
zelnen klinischen Etappen, wie bereits bei Besprechung der 
Diagnose zu erwahnen Gelegenheit war. Nur der Eintritt der 
subakuten Querlahmung bedarf eines kurzen Yerweilens, da er 
es gerade war, der zu der Annahme eines primar-spinalen Prozesses 
geffihrt hatte. Am wahrscheinlichsten ist es, dass beim Beginn 
des Einwachsens des Tumors in das Mark, vielleicht durch Gefass- 
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verschluss, vielleicht durch toxische Wirkuugen, eine grossere far 
die Funktion deletare Erweichung stattgefunden hat, welche spater 
durch den wachsenden Tumor ersetzt wurde. 

Die 2 1 / % Monate ante mortem neuerdings auftretenden 
Neuralgien erklaren sich am besten durch das extra medullare 
Weiterwachsen des Tumors, welches zur Kompression neuer 
Wurzeln fuhren musste. 

Warum eine lokale Druckempfindlickeit der Wirbelsaule am 
Orte der Erkrankung bis zuletzt vermisst wurde, dafur finden 
wir keine ausreichende Erklarung. 

Bezuglich klinischer Einzelheiten mochte ich noch kurz auf 
den Uebergang der anfangs spastischen Lahmung in die schlaffe 
Lahmung mit Schwinden der Reflexe eingehen. Hierfur konnten 
2 Umstande verantwortlich gemacht werden, namlich: 

1. es kSnnen diese Erscheinungen — die sich ja nicht durch- 
aus decken, aber doch recht eng zusammengehoren — durch voll- 
kommene Leitungsunterbrechung bedingt sein, und zwar nach 
dem von Bastian 1 ) aufgestellten, spater von zahlreichen Autoren, 
z. B. Bruns 2 ), Hoche 8 ), Nonne 4 ), bestatigten Gesetz, wonach 
die vollkommene Querlasion des Ruckenmarks durch Unterbrechung 
der zentrifugalen, den Muskeltonus bezw. den Reflexbogen trophisch 
beeinflussenden Bahnen auch oberhalb des Lendenmarks eine 
schlaffe Lahmung mit Schwund der Reflexe zur Folge hat. 

Bezuglich der naheren kritischen Sichtung der Literatur 
uber diesen Gegenstand darf ich auf die angefuhrte Arbeit von 
Nonne, 1. c., verweisen; 

2. aber liesse sich im vorliegenden Falle das Schwinden 
der Reflexe anch durch das anatomisch bestatigte Tieferwachsen 
des Tumors und die dadurch erfolgte Unterbrechung des Reflex- 
bogens selbst erklaren. 

Fall V. Schm., 27ifthriger Monteur. Aufgenommen am 2. VII, 1903. 

Tumor extramedullaris. Kein neuralgisches Yorstadium. 
Mehrfache Yerlaufssc hwank ungen. 

Anamnese: Eltern und Gescnwister sind gesund. Patient selbst ist 
fruher nie ernstiich krank gewesen. 

1895 gelbes Fieber. 

1899 Beri-Beri, Patient hatte damals Herzbeklemmung, Kopfschmerzen, 
Anschwellung und Schw&che der Beine, Parasthesien in denselben, konnte 
erst nach 5 Wochen wieder gehen. Ein Trauma hat Patient nicht gehabt. 
Lue8 und Potu8 werden negiert. 

Ende 1899 erk&ltete er sich bei der R&ckfahrt von Amerika auf dem 
Dampfer und erwachte eines Morgens mit heftigen Schmerzen and 
Schw&chegefuhl in beiden Beinen, besonders ira linken (keine Gurtel- 
schmerzen). Das Gehen wurde ihm schwer, or musste besonders das linke 
Bein nachschleifen. Anfangs besserte sich der Zustand, die Schmerzen 


*) Bastian, Quains Dictionary of med. 1882. p. 1480. 

’) Bruns, Klinische undpathologisch-anatomischeBeitrige zurChirurgie 
der Ruckenmark6tumoren. Westph. Arch. 189G. 

*) Hoche, Ueber das Verhalten der Reflexe bei Kompression des 
Ruckenmarks. Westph. Arch. XXVIII. 

A ) Nonne, Westph. Arch. XXXIII. H. 2. 1. c. 


Digitized by <^.OOQLe 



der Ruckenmarks- uod Wirbeltamoren. 


221 


horten aaf, die Schw&che nahm jedoch zu, so dass Patient am 8. II. 1900 
— noch za Foss — sich in Krankenhausbehandlung — AJlgemeines Krankeo- 
haus B&mburg-St. Georg— begab. Am folgenden Tage konnte er plotzlich 
nicht mehr gehen. Es batte sich Ulster motorischen und sensiblen 
Reizerscheinungen eine spastische Paraplegic der Beine ein- 
gestellt. Der Zastand besserte sich allm&hlich, Patient lerote wieder gehen, 
doch brach er eines Tages dabei ohnmachtig zusammen und hatte you neuem 
eine spastische Paraplegic der Beine mit leichtenBlasenstorungen. 
Mitte Mai 1901 warde er auf Wunsch aus dem Krankenhause entlassen. Das 
Leiden war im allgemeinen stationar geblieben and blieb es bis za seiner 
Aufnahme hier. 

Status: Patient wurde am 2. VII. 1903 hier aufgenommen. 

Grosser, sehr kr&ftiger Mann in gatem Ern&hrungszustande, befindet 
sich permanent in sitzender Stellung. 

Die inneren Organe sind samtlich gesund. Far Lues and Tuberkulose 
besteht kein Anhalt. 

Der Urin ist frei von Eiweiss und Zacker. 

Seiteus der Hirnneryen and der oberen Extremit&ten keine Storung, 
kein Nystagmus, kein Intentionstremor etc., Augenhintergrund normal. Es 
besteht eine yollstandige spatische Paraplegic beider Beine. 

Patellar- und Achillessehnen beiderseits (r.> 1.) gesteigert, 
Patellar- und Fussklonus, Babinski und Oppenheim, Hautreflexe normal. 

Es bestehen keine Atrophien. Die elektrische Erregbarkeit ist normal. 
Bei der Untersuchung treten von Zeit zu Zeit unwillkurliche Zuckungen 
der gel&hmten Mas kein auf. 

Was die Sensibilit&t betrifft, so zeigt sich: Normal ist die Gegend 
au Damm, After und Genitalien, ferner fast normal die Streckseite des linken 
Oberschenkels. Die tiefe Sensibilit&t, sowie die Bewegungsempfindung ist in 
den anteren Extremitnten erloschen. 

Blase: Zeitweise unwillkurlicher Urinabgang. 

Mastdarm: Patient kann dunnen Stuhl nicht halten. 

Das Rontgenbild der Wirbels&ule ist normal. 

Im weiteren Verlauf tritt eine wesentliche Aenderung des Status nicht 
ein, wohl aber bildet sich ein stetig um sich greifender Decubitus mit hohen 
Temperatursteigerungen und progressivem Kr&fteverfall aus. In den letzten 
Wochen ist mit R&cksicht auf den Allgemeinzustand eine genaue Unter¬ 
suchung nicht mehr moglich. 

Ex it us am 22. XII. 1903. 

Diagnostisches. 

Im Yerlauf dieses Leidens drangte yieles zu der Annahme 
•einer Myelitis dorsalis transversa. Eine wenn auch in ihrer 
Wirkungsweise zweifelhafte, so dock zumeist anerkannte Aetio- 
logie konnte hier in der starken Erkaltung an Bord gesehen 
werden. Yielleicht konnte auch ein gewisser Zusammenhang mit 
der einige Monate zuvor durchgemachten, arztlich festgestellten 
„Beri-Beri“-Erkrankung bestehen. 

Der Beginn des Leidens: unter Parasthesien und — 
ubrigens rasch vorubergehenden — Schmerzen auftretende 
Paresen in den Beinen, entsprach durchaus dem einer Myelitis, 
und in dem weiteren Yerlauf finden wir nichts, was der Annahme 
einer solchen widersprochen haben wurde. Vorubergehende 
Remissionen sowie der Uebergang der akuten Myelitis 
in ein chronisches, langeZeit stationares Stadium (Aus- 
hildung einer Sklerose), sind ja klinisch wie pathologisch-anatomisch 
nicht selten beobachtet. 
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Gegen eine unter dem Bilde der „Quermyelitis“ verlaufende 
multiple Sklerose sprach das Fehlen aller Erscheinungen, die 
auf das „ multiple* des Krankheitsprozesses hingedeutet hatten, 
insbefcondere seitens der Hirnnerven inkl. der partiellen Opticus- 
atrophie. Ferner sprach dagegen die immerhin sehr hochgradige 
und obendrein konstante bezw. progrediente Sensibilitatsstorung 
und die konstanten schweren Blasen- und Mastdarmstorungen, 
wie sie ebenfalls bei der multiplen Sklerose kaum zur Beob- 
achtung gelangen. 

Far Sclerosis multiplex konnte der Yerlauf in mehreren 
„Schuben* sprechen. 

Gegen die Annahme einer Lues spinalis sprachen dieselben 
Momente wie im Fall II. 

Fur einen intramedullaren Tumor konnte das Sprung- 
weise im Verlauf, der mehrfache Wechsel von Besserung und 
Yerschlimmerung herangezogen werden. Dagegen schienen alle 
sonstigen Begleitsymptome eines solchen (Schmerzen, Disso- 
ziationen der Sensibilitatsstorung, atrophische Lahmungen) ganz 
zu fehlen. 

Hierzu kam, dass im weiteren Verlauf ein Fortschreiten des 
Prozesses nach oben oder unten nicht zu beobachten war. 

Schien also die Diagnose ^Myelitis dorsalis transversa* die 
bei weitem wahrscheinlichste zu sein, so musste doch die Mog- 
lichkeit einer Kompression der Medulla spinalis immer 
wieder in Betracht gezogen werden. 

Fur einen von der Wirbelsaule ausgehenden Krankheits- 

E rozess war indessen nicht der geringste Anhaltspunkt vor- 
anden: es ist kaum anzunehmen, dass eine bereits seit Jahren 
bestehende Tuberkulose oder ein Tumor der Wirbelsaule ohne 
jede Difformierung derselben verlaufen kann. Es fehlte ferner 
ein lokalisierter Druckschmerz, das Rontgenbild war normal. 

Der Gedanke einer extramedullaren, von den Hauten 
ausgehenden Neubildung war wahrend des Aufenthaltes des 
Patienten im Allgemeinen Krankenhause St. Georg in Erwagung 
gezogen worden (Prof. Lenhartz), ist auch spater noch auf- 
getaucht (Dr. Nonne), indessen stets wieder fallen gelassen 
worden, da in der Tat fast alles fehlte, worauf sich die Diagnose 
eines solchen hatte aufbauen und eine eventuelle Operation hatte 
begrunden lassen. Ich komme auf diesen Punkt in der Epikrise 
des Falles zuruck. 

Was ergab nun die Obduktion? 

Obduktionsbefund: Die Organe der Brust- und Bauchhohle zeigen, 
abgesehen von einer truben Schwellung der Leber und der Nieren, sowie 
einem Milztumor, ferner einer Cystitis nichts besonderes. 

Das Ruckenmark zeigt bei nooh nicht aufgeschnittener Dura mater 
eine konische Auftreibung in der Ansdehnung des VIII. bis 
XI. Dorsalwirbel8. Nach Ausschneidung der ubrigens intakten 
Dura zeigt sich ein zirka 8cm langer, walzenformiger Tumor von 
prall elastischer Konsistenz und einer derben Bindegewebshulle 
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der Hinterfl&che des Ruckenmarks aufliegend, dieses selbst zu 
einem dunnen und glatten Bande komprimierend. 

Der Tumor ist mit den weichen H&uteo verwachsen, geht von diesen 
aus und Iksst sich mit der Schere mfihelos ?om Ruckenmark abpr&parieren. 
Sine direkte Beziehung zu den Wurzeln des R&ckenmarks ist nicht erkennbar, 
jedenfalU nur insoweit, als beiderseits einige atropbische Wurzelfuden 
uber den Tamor hinziehen und mit der Halle desselben verwachsen sind. 

Oberhalb der Kompression erscheinen auf dem ROckenmarksquerschnitt 
die Oollschen Str&nge und unterhalb die Pyramidenseitenstr&nge deutlich 
grau. Aus dem Blut des Herzens wird Staphylococcus aureus gezfichtet. 

Epikrise. 

Die Sektion ergab also uberraschenderweise das Yor- 
handensein ernes extramedullaren, das Mark komprimierenden 
Tumors der weichen Haute. Wie war es nun moglich, dass der 
Verlauf des Falles so weit yon dem abwich, was sonst den Yer- 
lauf des extramedullaren Tumors kennzeichnet, resp. von weichen 
Gesichtspunkten aus kann man retrospektiv das Atypische und 
darum infolge der Fehldiagnose Verh&ngnisvolle des Falles er- 
klaren? 

Was zunachst das am meisten chnrakteristische Symptom: 
das neuralgische Yorstadium anlangt, so ist das in seltenen 
Fallen vorkommende Fehlen desselben bereits mehrfach betont 
worden; so finden sich in der Schultzeschen Kasuistik (1. c.) 
zwei Falle, in deren einem es vollkommen fehlte, whhrend es in 
einem anderen nur andeutungsweise vorhanden war. v. Malais4 
(1. c.) fand bei einer Sichtung des einschlagigen Materials ein 
Fehlen des neuralgischen Yorstadiums in 6 pCt. der Falle. 

Der Grund, weshalb so haufig die Neuralgic die Szene 
eroffnet, liegt darin, dass sich die Tumoren der weichen Haute 
mit ganz besonderer Yorliebe entweder an einer hinteren Wurzel 
oder wenigstens in der Nahe einer solchen, in den hinteren 
Partien des Marks entwickeln und so eine Kompression der 
Wurzeln fruhzeitig herbeifuhren konnen. Diesem Sitz an der 
Hinterflache des Ruckenmarks ist es ja auch zu verdanken, dass 
in einer relativ so grossen Zahl die Operation uberhaupt technisch 
ausfuhrbar ist. 

Die Schmerzen konnen aber dann fehlen, wenn 
eine direkte Beziehung des sich entwickelnden Tumors 
zu den hinteren Wurzeln fehlt. Eine solche nun wurde 
hier vermisst, obgleich der Tumor hinten sass. Es 
warden nur an den Hullen des Tumors adharente Wurzelfaden 
uber ihn hinwegziehend gefunden, ohne dass man solche in den 
Tumor selbst hinein verfolgen konnte. 

Es lasst sich aber auch fur diesen Fall die von Schultze 
angegebene Moglichkeit in Betracht ziehen, nach welcher in 
manchen Fallen die Unterbrechung spinaler Bahnen durch die 
Kompression des Marks vor sich geht, noch bevor der Tumor 
die hinteren Wurzeln erreicht und irritiert. Es ist wohl auch in 
unserem Falle anzunehmen, dass Schmerzen durch Dehnung der 
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uber den prallelastischen Tumor wegziehenden Wurzelfaden, 
wenigstens in spateren Stadien des Leidens, nicht ausgeblieben 
waren, wenn nicht vorher bereits die intraspinalen, schmerz- 
leitenden Bahnen unwegsam geworden waren. 

Das Fehlen von Brown-Sdquard-Symptomen ist ein so 
haufiges Vorkommnis, dass darauf kein besonderes Gewicht zu 
legen ist. Hier sass der Tumor so nahe der Mittellinie, dass 
schon deshalb fur das Zustandekommen dieses Symptomen-Kom- 
plexes kein Grund vorhanden war. 

Geht aber femer in der Regel bei den extramedullaren 
Tumoren, besonders der histologisch-benignen, die Kompression 
ganz allmahlich vor sich, so dass ein durch langsame, aber stetig 
fortschreitende Verscblimmerung gekennzeichnetes Krankheitsbild 
entsteht, so haben wir hier einen mehrfachen Wechsel von 
Besserung und plotzlicher Verschlechterung vor uns, dem schliess- 
lich ein jahrelanger, im allgemeinen stabiler Zustand folgte. 

Retrospektiv wird man wohl die im Fruhjahr 1899 dia- 
gnostizierte „Beri-Beri“-Erkrankung als das erste Zeichen der 
Markkompression ansehen durfen, zumal die Affektion nur auf 
die Beine beschrankt war. Es folgt dann eine beschwerdefreie 
Zeit, darauf wieder ziemlich plotzlich eintretende Kompressions- 
erscheinungen und dann noch zweimal eine akute Verschlimmerung 
des sich wieder bessernden Zustandes. 

Eine bindende Erklarung fur diese Yerlaufsschwankungen 
Hess sich nat&rlich, nachdem solange ein stabiler Zustand be- 
standen hatte, auch anatomisch nicht mehr geben. Immerhin ist 
es sehr wahrscheinlich, dass ein akut auftretendes, dann wieder 
langsam schwindendes Oedem die Ursache des Wechsels ge^ 
wesen ist, womit allerdings, wie man gestehen muss, die Frage 
mehr umschrieben als beantwortet ist. 

Aus all diesem lasst sich wohl die Fehldiagnose erklaren. 
Im ubrigen zeigte die Sektion, dass Sitz und Art des Tumors 
der Operation reoht gute Chancen gewahrt hatten, wenngleich die 
hochgradigen sekundaren Strangdegenerationen eine wesentliche 
Besserung wohl nicht mehr zugelassen hatten. 

Fall VI. 1 ) 26jahrige Coinptoiristin. Tumor columnae verte- 
bralis. Auffallend rasche Progredienz der Marksymptome. Auf- 
genommen 26. XU. 1004. 

Anamnese: Die FamilieuaDamnese ist ohne Belang. Patientin war 
frciher stets gesund, hat einen Partus durchgemacht (Kind gesund), stellt auf 
das bestimmteste venerische Infektion in Abrede. Bis Ende September 1904 
will sie stets gesund gewesen sein. Zu dieser Zeit stellten sicn zuerst un- 
bestimmte Ruckenschmerzen ein, am 1. Oktober sodann heftige Gurtel- 
schmerzen um den Leib, die bald nach rechts, bald nach links mehr aus- 
strahlten. Seit Mitte Oktober bestehen auch ausstrahlende Schmerzen in 
den Beinen. Im November waren die Schmerzen so heftig, dass Patientin 
nicht schlafen konnte. Seit Mitte Dezember bestehen Parasthesien in den 
unteren Exlremitaten, besonders in den Fussen, ausserdem ein Gefuhl von 


! ) Diesen Fall verdanke ich der Liebenswurdigkeit des Herrn Professor 
Dr. Lenhartz. 
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Mattigkeit in den Beinen. Die Schw&che der Beine nahm dann allm&hlich 
zu, so dass Pat seit dem 24. XII. nicht mehr stehen und gehen konnte. 
Der Urin ging zuweilen unvermutet ab, zuweilen bestand Urinverhaltung. 
Auch nach der Entwicklung der L&hmung der nnteren Extremit&ten bestanden 
noch Schmerzen in denselben. 

Status: Etwas blasses, sonst ziemlich wohlgen&hrtes Aussehen. Die 
inneren Organe sind s&mtlich gesund, es finden sich keine Anhaitspunkte fur 
Tuberkulose. 

Im Bereich der Hirnnerven und der oberen Extremit&ten wird ein 
durchaus normaler Befund erboben. 

Es besteht eine totale scblaffe Paraplegic der Beine mit er- 
loscbenen Sehnenreflexen (Babinski negativ), bochgradige Parese 
der Baucbpresse. Plantarreflex +. 

Bauchdeckenreflexe nicbt auslosbar. 

Elektrische Erregbarkeit intakt. 

Sensibilit&t: In Nabelhohe findet sich eine handbreite Zone 

kutaner Hyper&sthesie, unterbalb derselben bis etwa zur Mitte der Beine 
wird warm und kalt, spitz und stumpf nicbt unterschieden, w&brend die 
Empfindung fur Berubrung und Scbmerz nocb vorhanden ist, die distalen 
Partien der unteren Extremit&ten sind total an&stbetisch. Es bestehen 
schwere Blasen- und Mastdarmstorungen. 

Die Wirbels&ule bietet bei der Besichtigung nichts Abnormes, 
insbesondere ist weder eine Verkrummung nocb ein Gibbus vorbanden. 

Es besteht eine konstante und gut lokalisierte Druckempfind- 
lichkeit des Processus spinosus dorsalis X. Daselbst etwas 
Stauchungsschmerz sowie auch Schmerzen beim Bucken. 

Das (wohlgelungene) Rontgenbild l&sst keinerlei pathologische 
Eigenschaften der Wirbels&ule erkennen. 

Die trotz der feblenden Anhaitspunkte fur Lues eingerichtete Schmierkur 
bleibt ohne jeden Erfolg. 

Am 20. I. wird ein im wesentlichen unver&nderter Befund erhoben, es 
beginnt sich jedoch ein Decubitus zu entwickelo. 

Diagn ostisches. 

Die Analyse des Verlaufs war folgende: 

1. kurze, unbestimmte Ruckenschmerzen, 

2. neuralgisches, beide Seiten betreffendes Yorstadium von 
2 l /* monatiger Dauer, darauf 

3. Beginn von Lahmungserscheinungen, die rapide in kaum 
14 Tagen bis zur vollkommenen schlaffen Paraplegie der Beine 
vorschritten. 

Dieser Yerlauf erschien bis zu einem gewissen Grade 
charakteristisch fur einen extramedullaren Prozess, indessen war 
dabei doch auffallend der rasche Verlauf des Leidens und be- 
sonders die rapide Entwicklung der schlaffen Paraplegie, die sich 
seit dem ersten Beginn der Lahmungserscheinungen in ca. 14 Tagen 
vollzogen hatte. 

Das Yorhandensein eines intramedullaren Prozesses, der am 
ehesten den rapiden Yerlauf erklaren konnte, war indessen haupt- 
sachlich deshalb unwahrscheinlich, weil bei einem gleichzeitigen 
Beginn doppelseitiger Neuralgien und bei dem 2 1 /* Monate 
wahrenden Yorhandensein derselben es kaum zu erklaren ge- 
wesen ware, warum nicht schon langst irgendwelche Symptome 
seitens des Markes sich eingestellt haben sollten, da man bei 
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dem Yorhandensein doppelseitiger Neuralgien doch das Befallen- 
sein eines grdsseren Teiles des Querschnittes hatte voraussetzen 
mussen. Dagegen musste auch hier wie im Fall IV der rapids 
Eintritt der Paraplegia als etwas dem extramedullaren Tumor 
Fremdes erscheinen, wenn man niclit annehmen wollte, dass auch 
hier bereits ein Uebergreifen des Tnmors auf das Mark statt- 
geftmden habe. Dies erschien aber nicht gerade wahrscheinlich, 
weil das direkte Uebergreifen extramedullarer Tumoren auf das 
Mark eine Ausnahme darstellt und bei einer Gesamtdauer des 
Leidens von erst 8 Monaten um so weniger zu erwarten war. 

Eher konnte es sich um eine Affektion handeln, die Meningen 
und Mark in der Regel gleichzeitig erfasst, also vor allem eine 
luetische Erkrankung. Indessen abgesehen davon, dass die auf 
diesen Punkt mit Sorgfalt gerichtete Anamnese und Untersuchung 
negativ ausfiel, so fehlte das fur Lues in hohem Grade charakte- 
ristiscbe „Multiple“ der Lokalisation sowie die selten vermissten 
Verlaufsschwankungen und das „Rudimentare“ des einzelnen 
Symptomes hier ganz 1 ). Weniger konnte das Yersagen der spezi- 
fischen Kur gegen die Annahme der Lues verwendet werden, da 
ja bekannt ist, wie hartnackig manche Falle dem Quecksilber 
widerstehen. 

Musste nach alledem ein extramedullarer Prozess als das 
Wahrscheinlichste angenommen werden, wofur vor allem auch 
der ausserordentlich scharf lokalisierte und konstante 
Druckschmerz zu verwerten war, so konnte die Frage, ob 
intravertebral oder vom Wirbel selbsi ausgehend, nicht ohne 
weiteres entschieden werden. Zugunsten einer Wirbelaffektion 
aber sprach das auf beiden Seiten gleichzeitige Auftreten der 
Wurzelsymptome. Und zwar war in erster Linie an einen Tumor 
derselben zu denken, denn gegen Tuberkulose sprach, ab¬ 
gesehen yon dem Fehlen sonstiger Tuberkulose im Kdrper und 
dem Mangel hereditarer Belastung, vor allem der rapide Verlauf, 
der auf einen recht malignen Yorgang schliessen liess, und der 
negative Rontgenbefund. Nach alledem hatte die Annahme eines 
das Mark komprimierenden Wirbeltumors die grosse Wahrschein- 
lichkeit. Bei dem trostlosen Zustande der Patientin, der jeden- 
falls eine Entlastung des komprimierten Markes erheischte, er¬ 
schien aber eine Operation hauptsachlich dadurch angezeigt, dass 
ein von den Ruckenmarkshauten ausgehender Tumor, der etwa 
in der Mitte zwischen den beiderseitigen Wurzeln entstanden sein 
und dadurch die letztere gleichzeitig in Mitleidenschaft gezogen 
haben konnte, durchaus nicht auszuschliessen war. 

Die Lokalisation konnte keine Schwierigkeiten machen; 
denn einmal war in dem konstanten und pragnanten Druck- 

J ) Dass ubrigens Falle von Lues spinalis vorkommen, die klinisch nur 
unter dem Bilde der Quermyelitis verlaufen konnen und trotz intensiver 
antiluetischer Behandlung todlich enden konnen, lehrt u. a. ein von Nonne 
(Neurolog. Centralbl., 1905, S. 425) mitgeteilter Fall. 
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schmerz (Yert. dors. IX) ein wichtiger Fingerzeig gegeben, 
zweitens wies auch die hyperasthetische Zone, die dem X. Dorsal- 
segment entpracb, auf den IX. Dorsalwirbel hin, so dass also in 
diesen beiden Anlialtspunkten eine erfreuliclie Uebereinstimmung 
herrschte. 

Operation. Am 21. I. 1905 wurde yon Herrn Oberarzt Dr. Sick die 
Trepanation yorgenommen. 

Schnittfuhrung vom VII.—XII. Processus spinosas dorsalis. 

Der X. Wirbelbogen erweist sich durch weiche, blutreiche Tumor- 
massea zerstort Dieser sowie der IX. and XI. Bogen werden abgetragen, 
ietztere zeigcn sich aber xnakroskopisch gesuod. Dagegen ist der Korper 
des X. Wirbels vom Tumor ergriffen, and you hier ziehen sich die Geschwulst- 
massen, die Dura mater umfassend, aber nicht sichtbar auf dicselbe uber- 
greifend. nach hinten. 

Diese das Mark nar wenig komprimierenden Massen werden entfernt, 
w&hrend eine radikale Entfernang derselben aas dem Wirbelkorper anmoglich 
erschien. 

Die Dara mater selbst wird nicht eroffnet. 

Die Heilnng der Wunde erfolgte per primam intentionom. 

Die mikroskopische Untersachung (Herr Prosektor Dr. E. Fraenkel) 
ergab: Sarcoma giganto cellulare. 

Weiterer Verlauf: In den n&chsten Tagen erfolgt zunuchst eine 
Bessernng. Es bestehen koine Schmerzen mehr, die Incontinentia aivi 
schwindet, der Decubitas heilt. Die Sensibilit&t bessert sich ganz 
allm&hlich yon oben nach unten zu. 

Am 15. II. findet sich yermerkt, dass Patellar- und Achilles- 
reflexe nunmehr in normaler Weise vorhanden sind; am 1. III., dass 
beiderseits eine geringe Bewegnng der Zehen moglich ist. Grobe Be- 
rubrungen and Nadelstiche werden auch in distalen Partien der Beine 
cmpfunden. Die Incontinentia urinae bleibt unver&ndert bestehen. Bei 
diesem Standpunkt der Bessernng aber bleibt es, and schliesslich tritt, wie 
bei der malignen Natur der Nenbildung zu erwarten war, sogar wieder eine 
Yerschlechterung ein. 

Im August wird folgender Befund erhoben: vollkommene Paraplegia 
inferior, m&ssige Spasmen, Steigerung oer Reflexe, An&sthesie fur alle 
Qualit&ten von einer Linie handbreit unterhalb des Nabels abw&rts. Voll¬ 
kommene Incontinentia arinae et alvi. Schmerzen sind nicht mehr 
aafgetreten. 

1m weiteren Verlauf ging die spastische Lahmung allm&hlich wieder 
in eine schlaffe uber mit Verlust s&mtlicher Reflexe. Auch stellte sich wieder 
ein Decubitus ein und am 1. XII. 1905 erlag die Patientin einem von dem 
Decubitalgescbwur am Kreuzbein aasgehenden Erysipel. 

Aus dem Obduktionsbericht hebe ich folgendes hervor: Der Tumor 
geht offenbar von dem Korper des XI. Brustwirbels aus, von dem ungef&hr 
*/s in der Nenbildung aufgegangeu sind, ohne dass eine wesentliche Korn- 
pression in vertikaler Ricutung zu bemerken wire. Die Dura mater um- 
wachsend, bildet er im Gebiete der resezierten Bogen, also vom X. bis 
XU. Dorsalwirbel, eine ziemlich kompakte Masse. Bei einem horizontalen 
Scbnitt in der Hobe des XI. Brustwirbels wurde jedoch auffallenderweise 
keine Kompression des Ruckenmarkes gefunden, sondern es war im Gegen- 
teil in dieser Hohe eine sackartige Erweiterung der Dura zu konstatieren, 
and kaum die Hilfte dieses stark erweiterteu intraduralen Raumes war von 
dem Ruckenmarke ausgefullt. Das Rflckenmark selbt erschien in sagittaler 
Richtung verscbm alert nnd war an der hinteren Dural wand angewachsen. 
Diese Erweiterung des Duralsackes erstreckte sich nach unten auch nocb 
auf die Hobe des XII. Brustwirbels, wihrend sie nach oben in der Hobe des 
Dorsalis X ibren Abschluss fand in einer Stelle, an wclcher das Mark wirklicli 
durch die von hinten andrangenden Tumormassen bedrangt erschien. Im 
Gebiet der eigenilicben Kompression wie auch im Gebiet der Erweiterung 

Monatsschrift Iflr Psyehiatrie nnd Nenrologie. Bd. XX. He!t 3. ] g 
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des Duralsackes war yod der normalen Querschnittazeichnung des Markes 
nichts zu erkeonen Mikroskopisch liessen aich hier in einer Art Granulations- 
bezw. Narbengewebe nnr noch hier und da Grappen yod Ganglienzellen 
nachweisen. Ein Ueborgreifen des Tumors auf die Dura mater oder das Mark 
selbst war nicht nachweisbar. 

Epikrise. Was allein noch der Erklarung bedarf, ist der 
Umstand, dass, obgleich das Ruckenmark bei der Operation nicht 
in sehr hohem Grade komprimiert gefunden wurde und obgleich 
ein Uebergreifen des Tumors auf die Dura mater nicht zu kon- 
statieren war, dennoch die Zeichen einer kompletten Leitungs- 
unterbrechung (schlaffe Lahmung, Fehlen der Reflexe) bereits seit 
mehreren Wochen bestanden. 

Wahrscheinlich — und damit lasst sich auch am ehesten 
der schnelle Eintritt der Lahmung in Einklang bringen — haben 
wir es hier mit einem myelitischen Vorgange zu tun. Solche 
kommen ja bei malignen Tumoren auch ohne Uebergreifen 
der Tumormassen auf das Mark — vielleicht infolge der Stoff- 
wechselprodukte des letzteren oder infolge von Gefassverlegungen 
und Thromborierungen —, wie mehrfach beobachtet ist, zustande 1 ). 
Uebrigens erscheint es nicht ausgeschlossen, dass entlang den 
Wurzel- und Gefassscheiden bereits doch eine — allerdings mikro- 
skopische — Invasion von Tumorelementen in das Mark statt- 
gefunden und dort direkt Yeranlassung zu Gewebszerstorungen 
gegeben hat. 

Eine zur Zeit der Operation bereits erfolgte anatomische 
Lasion des Markes musste um so mehr angenommen werden, als 
auch nach Entlastung desselben durch Entfernung der kom- 
primierenden Massen die Restitution der Funktionen eine so un- 
vollkommene blieb. 

Ueber diesen Punkt konnte auch die anatomisch - histo- 
logische Untersuchung einen sicheren Aufschluss nicht mehr 
gewahren, da wir es hier mit einer narbigen Schrumpfung des 
Ruckenmarks zu tun hatten, der man naturlich nicht mehr an- 
sehen konnte, wann und auf welche Weise sie zustande ge- 
kommen war. 

Bemerkenswert ist die Erweiterung des Duralsackes unter- 
halb der beschriebenen Kompressionsstelle. Es liegt am nachsten, 
anzunehmen, dass dieselbe durch eine Stauung des Liquor spinalis 
zustande gekommen ist; da ferner zur Zeit der Operation davon 
noch nichts zu bemerken war, so durfte die operative Entfernung 
der Wirbelbogen und die dadurch bedingte Ausschaltung des 
Widerstandes nach dieser Richtung hin das Zustandekommen 
dieser sackformigen Erweiterung bedingt haben. 

Die Veranderungen des Ruckenmarkes selbst in dieser Hohe 
mussen entweder schon zur Zeit der Operation als Folge der 
oben in Erwagung gezogenen toxischen oder zirkulatorischen 
Einflusse vorhanden gewesen sein, oder sie haben sich nachher 
durch den Druck des gestauten Liquor gegen das an einer Stelle 

j ) Nonne, Berliner klin. Wochenschr. 1903. 
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mit der Dura mater verwachsene Ruckenmark herausgebildet. 
In beiden Fallen erklart sich der Umstand, dass klinisch nach 
der operativ anscheinend herbeigefuhrten Entlastung nur eine 
so unvollkommene Besserung eintrat. 

Fall VII 1 ). 31j&hrige Frau N. H. Tumor columnae vertebralis. 
III. Recidiv. Operative erhebliche Besserung. Aufgenommen am 
31. I. 1905. 

Anamnese: Zwei Geschwister der Patientin sind an Tuberkulose der 
LungeD gestorben, im ubrigen ist die Familienanamncse o. B. 

Patientin hatte mit 19 Jahren Scharlach und Diphtheria, vor 7 Jahren 
Gelenkrheumatismu8, vor 5 Jahren Lungen- und Rippenfellentzundung. 

Fur Lues liegt kein Anhalt vor. Yor 5 Jahren und vor 3 Jahren 
wurde sie we gen einer Geschwulst am Rue ken operierL Seit 
4 Jahren klagt sie uber Schmerzen outer dem Rippenbogen, die 
von hinten nacn vorne ziehen und welche sich auch nach der I. Operation 
nicht gauz verloren. Seit Mitte Dezember 1904 bemerkt sie eine 
Schw&che, die gleichzeitig beide Beine ergriff, das linke mehr als 
das rechte. 

Seit Ende Dezember traten unwillkurliche Zuckungen in beiden 
Beinen auf, sowie ein Nachschleifen des linken Fusses beim Gehen. 

Seit derselben Zeit besteht auch Kribbeln in den Beinen und im 
Leib (links mehr als rechts). Seit 8 Tagen bestehen Blasenbeschwerden. 

Allm&hliche Zunahme der Schw&che in den Beinen. 

Tag vor der Aufnahme: Seit gestern kann sie kanm mehr gehen 
und stehen. 

Status: Kr&ftiger Korperbau und gesunde Gesichtsfarbe. 

Die Wirbels&ule zeigt eine Skoliose nach links. Am Rficken links 
oben neben der Wirbels&ule befindet sich eine 20 cm lange, tief eingezogene 
Operationsnarbe, daneben ein auf der Unterlage (Thorax) wenig oder gar 
nicht verschieblicher Tumor von derber, knorpelharter Konsistenz 
und hockeriger Beschaffenheit. . 

Die Wirbels&u I e ist in der Gegend des V. Brustwirbels druck- 
empfindlich, kein Stauchungsschmerz. Es bestehen keine region&ren 
Drusenschwallungen. Die inneren Organe sind nicht nachweislich erkrankt. 

Die Hirnnerven und die oberen fixtremit&ten sind vollkommen normal. 
Dagegen besteht eine alle Muskelgebiete betreffende spastische Para* 
parese der unteren Extremit&ten, ferner eine Parese der Bauch- 
presse. 

Die Blase steht fast bis znm Nabel. 

Re flex e: Bauchdeckenreflexe nicht auszulosen. 

Plantarreflexe beiderseits normal. 

Oppenheim | 

Babinski > beiderseits positiv. 

Strumpell ) 

Achillessehnen 1 „ . • , . i ^ _ 

Patellarrefleze | geateigert 1 > r. 

Patellar- and Fussklonus. 

Sensibilitat: Storungen, vornehmlich in einer Herabsetzung des 
Schmerz- und Temperatursinnes bestehend — die anderen Qualitaten sind 
in geringem Masse herabgesetzt —, finden sich vom untern Rippenbogen- 
rand an abw&rts. 

Zudem findet sich im Gebiet der Unterschenkel eine Storung der Lage- 
und Bewegungsempfindung. 

Kein Brown Sequara-Typus, keine hyper&sthetische Zone. 

Rontgenbild: Die Konturen des IV.—YI. Brustwirbels erscheinen 
undeutlich, nach links findet sich ein kreisformiger, durch den Tumor dar- 
gestellter Schatten, der mit der Wirbels&ule zusammenh&ngt. 

Der Fall ist von Herrn Dr. Sick in der Sitzung des Aerztlichen 
Vereins Hamburg am 4 IV. 1905 vorgestollt. cf. Ref. Neurolog. Zentralbl. 
1905. S. 428. 
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Diagnostisches. 

Die Diagnose war in diesem Falle einfach, da aus dem 
Verlaufe des Leidens ohne weiteres hervorging, dass es sich um 
ein Rezidiv des bereits zweimal operierten Wirbeltumors handelte. 

Ein Jahr nach der ersten Operation (vor 4 Jahren) war er 
rezidiviert und hatte offenbar zu einer Kompression binterer 
Wurzeln gefuhrt, wodurch eine heftige Neuralgie beiderseits in 
der unteren Thoraxgegend ausgeldst wurde. 

Diese Schmerzen verloren sich auch nach der zweiten 
Operation nicht ganz, ein Zeichen, dass auch jetzt der Tumor 
nicht radikal entfernt war. 

Erst nach zweijahrigem Bestehen der Neuralgie — nach 
mehr als funQahrigem Bestehen des Leidens — hatte der Tumor 
— infolge seines langsam progredienten Wachstums — das Mark 
selbst erreicht und nun zu den Erscheinungen der Kompression 
(Schwache in den Beinen, Spasmen, unwillkurliche Zuckungen, 
Nachschleifen eines Fusses) gefuhrt. Hierzu traten spater auch 
Blasenbeschwerden. 

Wir haben hier also den typischen Yerlauf eines extra- 
medullaren Tumors vor uns, dessen Art und Ausgangsort 
ohne weiteres sinnfallig war. 

Irgendwelche different]'aldiagnostische Bedenken brauchten 
hier nicht obzuwalten. 

Nichts sprach dafQr, dass das Mark selbst bereits vom 
Tumor ergriffen sei, die Operation erschien deshalb indiziert, 
um eine Entlastung des komprimierten Markes herbeizufuhren. 

Ffir die Lokalisation der Kompressionsstelle kamen mehrere 
Punkte in Betracht. 

Das Verhalten der Sensibilitat: 

Beginn der Storung ungefahr in der Yerbindungslinie der 
Rippenbogen [wies auf das VIII.—IX. Dorsalsegment hin (Seiffer- 
sches Schema)], und dieses wiederum entspricht nach Gowers 
dem VII.—VIII. Dorsalwirbel. 

Demgegenuber deutete ein konstanter und gut lokalisierter 
Druckschmerz auf den V. Dorsalwirbel hin, und dies verdiente 
im Verein mit dem Rontgenbilde (Verschwommenheit der Be- 
grenzung des IV.—VI. Dorsalwirbels) die entscheidende Be- 
deutung, da bei einer nicht vollkommenen Leitungsunter- 
brechung zumal bei dem Fehlen einer hyperasthetiscben Zone, 
erfahrungsgemass ein absoluter Parallelismus zwischen der 
Kompressionsstellle und der Sensibilitatsstorung nicht zu bestehen 
braucht. 

Dem Fehlen des epigastrischen Reflexes, welches auf eine 
Schadigung des IV.—VII. Dorsalsegraentes hinweist, mitliin auf 
die Vertebra dorsalis III—V, konnte deshalb eine ausschlag- 
gebende Bedeutung nicht beigemessen werden, weil bei Frauen, 
die mehrfach geboren haben, auch normalerweise das Fehlen 
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dieses Reflexes beobachtet wird, was auch E, Muller in seiner 
Arbeit fiber diesen Reflex bestatigt. 

Es durfte mi thin die Kompression etwa in der Hdhe des 
V. Dorsalwirbels erwartet werden. 

Operation am IB. II. 1905. Herr Oberarzt Dr. Sick. Freilegung 
des mehrere Eocker bildenden Tumors, der mit der Wirbels&ule und den 
Rippen feat verwachsen ist. Entfernung desselben mit Messer, Schere und 
scnarfem Loffel. Resektion des IV.—Vi. Wirbelbogens; in dieser Hdhe zeigt 
sich das Mark durch die einwuchernden Tumormassen komprimiert. 

Nach Enlfernung derselben pulsiert es gnt. 

Ferner werden mehrere Rippen links reseziert and die Lunge von der 
bereits vom Tumor ergriffenen Pleura abgelost. 

Befinden nach der sehr eingreifenden Operation relativ gut. 

Das Ergebnis der mikroskopischen Entersuchung (Herr Prosektor 
Dr. Fraenkel) lautet auf Enchondrom. Die relativ maligne Natur der¬ 
selben {jing schon aus dem Umstande hervor, dass der Tumor bereits zwei- 
mal rezidiviert war. 

Die Rekonvaleszenz geht uugestort vonstatten. 

Status 4. III. 1905: Keine Schmerzen, keine Spasmen mehr. 

Es besteht noch eine Parese des linken Peroneusgebietes, sonst keine 
Storungen der. groben Kraft mehr. 

Leichte Ataxie in den Beinen. 

Reflexe gegen fruher kaum verftndert. Ungefahr vom Nabel an ab- 
w&rts leichte Analgesie, sowie zwischen Nabel und Rippenbogen noch leichte 
Unsicherheit des Temperatursinns, sonst normales Empfiudungsvermogen. 
Keine Blosen- und Mastdarmstdrungen. 

15. III. Motorische Kraft aller Muskeln darchaus normal, nur noch 
in der Bauchpresse leichte Schw&che. 

Leichte Ataxie in beiden unteren Extremit&ten. 

Reflexe nicht mehr so lebhaft, aber immerhin noch pathologisch ge- 
steigert. Babinski und Oppenheim positiv. Sensibilitat bis auf eine leichte 
Hypalgesie in der gurtelformigen Zone zwischen Nabel und Rippenbogen 
nicht gestort. Bauchdeckenreflex heute schwach vorhanden. Gang noch 
etwas unsicher. 

26. III. Patient geht ann&hernd normal. Abgesehen von leichten 
Schmerzen im Rucken bestehen keine Beschwerden mehr. Geheilt entlassen. 

1. X. 1905. Patient stellt sich heute wieder vor. In Gang und Haltung 
ist nichts Abnormes zu bemerken. Die Untersuchung ergibt einen im ganzen 
normalen neurologischen Befund. 

Die fruhere Reflexsteigerung ist nur noch durch das Vorhanden- 
sein des Babinskischen Ph&nomens angedeutet. Indessen fin den sich in 
der Narbe kleine Rezidive, und ferner klagt Patient fiber, der Stelle des 
Tumors entsprechend, nach vorne strahlende Schmerzen, die als Intercostal- 
neuralgie gedeutet werden mussen. Es ist demnach das bei der Natur des 
Tumors zu erwartende Rezidiv auch diesmal nicht ausgeblieben. 

Epikrise. Es fand sich die Kompressionsstelle in der supponierten 
Hohe. Darau8 geht wieder bervor, ein wie wertvoiles Symptom und 
lokalisatorisches Hilfsmittel ein gut lokalisierter Druckschmerz, 
wenn er uberhaupt vorhanden ist, bildet. 

Hervorzuheben ist die weitgehende Besserung, die — soweit es das 
Ruckenmark selbet betrifft — als eine mindestens temporare Heiiung anzu- 
sehen ist. Es ist damit aufs neue erhartet, dass auch bei malignen Wirbel- 
geschwulsten recht befriedigende Erfolge erzielt werden konnen. 

Fall VIII. 42jkhrige Frau K. T. Aufgeoommen 17. VII. 1900. 

Tumor extrameaullaris, Fehlen des neuralgischen Vor- 
stadiums, relative Heiiung durch Operation. 

Anamnese: Es bandelt sich um eine weder tuberkulos, noch neuro- 
pathiech belastete Frau. Auf Lues liegt insofern Verdacht vor, als der Ehe- 
mann sich 2—3 Jahre zuvor luetisch infiziert hatte und wegen prim&rer und 


Digitized by <^.OOQLe 



232 Stertz, Klinische and anatomische Beitr&ge zar K&suistik 

sekund&rer Syphilis spezial&rztlich behaudelt worden war. Pat. ist seitdem 
nicht mehr gravid geworden, hat aber ihres Wissens keine Erscheinungcn 
von Syphilis gehabt. 

Vor ein‘em Jahr tratcn bei der Patientin Par&sthesien zaerst im 
rechten, dann much im linken Bein auf, sowie ein Gefuhl tod Unrobe 
im ganzen Korper. 

Seit etwa 8 Mon aten rarspurie sie znnehmendo Schw&che der 
Bo in e und dad arch bedingte Stoning des Gehens, und zwar wurde zaerst 
das linke, dann das rechte Bein von der Schw&che ergriffen. Die letztere 
machte sich zaerst in der Bewegung der Zehen bemerkbar, ging dann lang- 
sam nach oben weiter, gleichzeitig bestanden Par&sthesien in den Beinen and 
ein ubrigens nicht besonders schmerzhaftes Gurtelgefuhl am den 
Leib. Vor 8 Monaten warde sie in einem Krankenhause mit energisehem 
Traitement mixte behandelt, ohne jeden Erfolg. Seit ungef&hr 5 Monaten 
kann Pat. infolge der Schw&che der Beine fiberhaapt nicht mehr gehen. 

In letzter Zeit klagt sie aber ziehende Schmerzen in beiden Beinen, 
sowie fiber Kreuzschmerzen, Blasen- and Mastdarmschw&che. 

Status: Gater Ern&hrungszustand, keine Zeichen frischer oder alter 
Lnes. Die inneren Organe sind samtlich ohne pathologischen Befand. Auch 
an der Wirbelsaule ist nichts Krankhaftes festzastellen (keine Klopfempfind- 
lichkeit, kein Druck und Staachungsschmerz). Es bestehen keinerlei Er- 
scheinungen seitens der Hirnnerven (kein Nystagmus, keine Anomalie am 
Opticus, keine Sprachstdrang), aach die oberen Extremitaten sind bezfiglich 
der Kraft, der Sensibilit&t and der Beflexe normal. Die unteren Ext remi¬ 
ts, ten siod iototospastischgel&hmt. Beiderseits sind die Seknen- 
reflexe lebhaft gesteigert, es besteht Patellar- und Fussclonas. Der 
Fusssohlenreflex ist r. = 1. schwach angedeutet, der obere Bauchdeckenreflex 
ist beiderseits vorhanden. 

Die Sensibilit&t ist vorn rechts yon der IV. Rippe, links von der 
V.—VI. Rippe abw&rts fur alle Qaalit&ten stark herabgesetzt, hinten wird in 
der Hohe des VI.—VII. Processus spinosus dorsalis das Gefuhl undeatlich. 
Kalt wird fur heiss erkl&rt. warm wird nur als Ber&hrang empfunden. In 
den unteren Extremit&ten ist aach das Lagegeffihl und der Gelenksinn er- 
heblich gestort. Eine hyperftsthetische Zone ist nicht yorhanden. 

Am Kreuzbein finder* sich kleine Decubitalgeschware der Haat. 

Diagnostisches. 

Die Diagnose konnte mit voller Sicherheit nicht gestellt 
werden. Ohne neuralgisches Vorstadium — die Parasthesien 
in den Beinen sind zn diesem nicht parallel zu setzen, sondern 
als die ersten Kompressionserscheinungen anfzufassen — ent- 
wickelten sich allmahlich Schwacheznstande und Steifig- 
keit der Beine, die, langsam progredient, zur voll- 
kommenen Paraplegia spastica inferior fuhrten und sich 
schliesslich mit Blasen- und Mastdarmstorungen sowie 
Sensibilitatsstorungen vergesellschafteten. Erst in 
letzter Zeit traten, nachdem ein unbedeutendes Gurtelgefuhl 
eine Zeitlang bestanden hatte, ziehende Schmerzen in den 
Beinen auf. Bei der auf Lues suspekten Anamnese lag es, 
zumal bei blosser Berucksichtigung des Aufnahmebefundes, am 
nachsten, diese fur den Zustand verantwortlich zu machen, also 
eine Meningo-Myeletis luetica anzunehmen. Legte man aber 
dem Verlauf die gebuhrende Bedeutung bei, so sprach doch 
munches dagegen. Denn wie im Falle II und V wurden auch 
hier die f&r die Lues des Zentralnervensystems so charakteristischen 
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Merkmale der maltiplen Lokalisation, des sprungweisen Verlaufes, 
der RemissioDen ganz vermisst, und auch hier blieb die Queck- 
silber-Jod-Behandlung ohne jede gunstige Wirkung. 

Ein Teil der letztgenannten Momente spricht ubrigens auch 
gegen die Mdglichkeit einer atypischen Form der multiplen 
Sklerose, besonders aber auch der Umstand, dass jede Er- 
scheinung seitens des Gehirns und seiner Nerven fehlte. Auf 
die genaueren differential-diagnostischen Erwagungen gegenuber 
dieser Krankheit ist gelegentlich der Besprechung der fruheren 
Falle Rflcksicht genommen. 

Die Mdglichkeit eines in trained ullaren Tumors Hess 
sich nicht mit voller Sicherheit ablehnen. Gegen diese Annahme 
aber Hess sich verwerten, dass trotz des einjahrigen Bestehens 
der Krankheit atrophische Zustande ganz fehlten, sowie dass 
eine Dissoziation der Sensibilitatsstorung nicht vorhanden war. 
Manches im Yerlauf aber schien zur Annahme eines das Mark 
komprimierend en Prozesses zu drangen, vor allem zwei 
Momente: 1. der langsam aber stetige progrediente Verlauf 
des Prozesses ohne sprungweise Verschlecnterungen und ohne 
Remissionen; 2. die wenigstens vorubergehend vorhanden gewesene 
Kreuzung der sensibelmotorischen Storungen, die als eine An- 
deutung yon Bro wn-Sdquard imponierte. Bei dem volHgen 
Intaktsein der Wirbelsaule kam in erster Linie ein von den 
Hauten ausgehender Ruckenmarkstumor in Betracht, wobei 
allerdings bemerkenswert war, dass das klassiscbe Symptom eines 
solchen: das neuralgische Vorstadium, ganz fehlte, die 
Wurzelsymptome uberhaupt nur durch ein erst spater auftretendes, 
nicht sehr schmerzhaftes Gurtelgefuhl reprasentiert waren. Der 
trostlose Zustand der Patientin drangte indes dazu, die Chancen 
einer Operation wahrzunehmen. 

Fur die Lokaldiagnose konnten hier nur die Sensibilitats- 
storungen in Betracht kommen, da ein lokalisierter Druckschmerz 
im Yerlauf der Wirbelsaule ganz fehlte, und da irgendwelche 
degenerative Prozesse an den gelahmten Muskelgebieten ebenso- 
wenig vorhanden waren. Die obere Grenze der Sensibilitats¬ 
storung wies auf das Y. bis IV. Dorsalsegment hin, das wiederum 
dem II. bis III. Dorsalwirbel gegenuberliegt. 

Operation 1 ) (Herr Oberarzt Dr. Sick). 26. VII. 1900. 

Durchmeisselung der hinteren Bogen vom III.—V., spater auch des 
I. und II., sowie des VI. Dorsalwirbels. Nacb Durchtrennung der Dura 
mater pr&sentierte sicb in der Hohe des III. Bruatwirbels ein etwa 
pflaumengrosser, weicher Tumor, der, von der Innenseite der 
Dura ausgehend, das Ruckenmark von hinten und von der 
rechten Seite stark komprimiert bezw. breitgedruckt hatte. 

Der Tumor wurde mit seinem an ddr Dura festeitzenden Stiel ent* 
fernt. Das Ruckenmark behielt seine abgegl&ttete Gestalt bei, darauf wurde 
die Dura mit fortlaufeuder Katgutnaht geschlossen. Drainage derWunde mit 
dodoformgaze. 

J ) Die folgenden Angaben entstammen dem chirurgischen Journal, 
fur dessen Ueberlassung ich Herrn Oberarzt Dr. Sick zu Dank ver- 
pflichtet bio. 
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Die Heilung giug, abgeseben von einer oberfl&chlichcn Eiterung, 
zierolich gat vor sich, insbesondere warden za keiner Zeit meningitische 
Symptom© beobaehtet. 

Nach dem Ergebnis der histologischen Uuterauchuog des Tumors 
(Herr Prosektor Dr. E. Fr&nkel) handeite es sich urn ein Endotheliom. 

WeitererVerlanf: Was die Restitution der spinalenSymptome anlangte, 
so stellte sich zun&chst nur die Sensibilitftt lnngsam wieder her. Bereits am Tage 
nach der Operation wurden leise Beruhrungen bis zum Nabel heruoter deutlich 
wahrgenommen. Am Tage darauf wurde das Lokalisationsgefuhl einiger 
Zehen normal gefunden, Berfihrung wurde am ganzen Leib und am linken 
Bein deutlich, am rechten unsicher empfunden. Die Schmerzen hatten 
nachgelassen, die Inkontinenz bestand noch fort, die motorischen Er- 
scheinungen waren unver&ndert. 

Eine Woche nach der Operation war die Sensibilitat 
allenthalben und in alien Qualititen wiederhergestellt, die 
Spasmen liessen nach, w&hrend motorische L&hmung und In¬ 
kontinenz blieben. Einige Tage sp&ter wird eine starke Hyperseosibilit&t 
in beiden unteren Extremit&ten festgestellt, die Spasmen waren vollst&ndig 
beseitigt. 

Erst ca. 3 Wochen nach der Operation begannen die Inkontinenz- 
erscheinungen bagsam zu schwinden. Trotzdem bsidete sich ein Decubitus 
aus, der einen emmonatigen Aufenthalt der Pat. im Wasserbett erforder- 
lich machte. Im weiteren Yerlauf gewann Pat. die Qerrschaft uber Blase 
und Mastdarm wieder, die Motilit&t besserte sich allerdings nur wenig, aber 
doch so weit, dass Pat. in den Stand kam, sich mit Hfilfe von Krucken oder 
Stocken fortzubewegen. 


Epikrise. 

Der Fall ist wie Fall V dadurcli ausgezeichnet, dass ein 
neuralgisches Yorstadium fehlte und dass auch im 
ferneren Yerlauf Wurzelsymptome eine sehr unterge- 
ordnete Rolle spielten. Die Erklarung hierfur mag in dem 
Umstande liegen, dass der Tumor nicht von der weichen, sondern 
von der harten Haut seine Entwicklung genommen hatte und so 
erst relativ spat und nur wenig mit den hinteren Wurzeln in 
Kollision kam. 

Die ziehenden Schmerzen, uber die Patientin kurz vor ihrer 
Aufnahme klagte, beweisen, dass auch durch Kompression intra- 
spinaler Bahnen Schmerzen ausgelOst werden kSnnen. 1 ) 

Was die Segmentdiagnose anbelangte, so zeigte sich, 
dass der Tumor gerade an der nach der Sensibilitatsstdrung zu 
bestimmenden Stelle sass. 

Bezuglich des Heilungsverlaufes, bezw. der Herstellung der 
spinalen Funktionen zeigte sich auch hier das regelmassig be- 
obachtete Yerhalten, dass zunachst und ziemlich vollstandig die 
sensiblen Funktionen wiederkehrten, dann die der Blase und des 
Mastdarms, wahrend sich die motorischen Storungen entsprechend 
ihrem progressiven Stadium und ihrem langen Bestehen spat und 
mangelhaft besserten. 

Der Patientin, die seitdem mehrfach untersucht wurde und 
mehrfach briefliche Angaben uber ihr Befinden gemacht hat, geht 

J ) Boettiger, Archiv fur PsychiaUie. 1902* Ein operierter ltuckcn- 
markstumor. 
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€8 seitdem — also nach nunmehr 6 Jahren — gat, sie kann daher 
als von ihrem Leiden geheilt gelten. 

Ueberblicken wir am Schluss die acht Falle noch einmal, 
so zeigt sich, dass kaum in einem derselben der Verlauf ein 
*typischer tt war, d. h. in jedem von ihnen das eine oder andere 
als wichtig und charakteristisch geltende Merkmal feblte, wahrend 
andere Merkmale vorhanden waren, welche nicht recht in das 
Schulbild hineinpassen wollten. Yon einem solchen kann ja — 
wenn uberhaupt nur beim extramedullaren Tumor die Rede sein. 
Wenn wir die wichtigsten Verlaufsetappen des extramedullaren 
Tumors durchgehen, so hatten wir in unseren funf Fallen (Wirbel¬ 
tamoren und Tumoren der Haute) folgendes Verhalten: 

Das neuralgische Vorstadium fehlte zweimal (V und 
VIII) vollkommen, einmal (IV) traten Neuralgien und Kom- 
pressionserscheinungen gleichzeitig in die Erscheinung. 

Der Brown-S6quardsche Komplex war nur einmal 
(VIII) andeutungsweise vorhanden. 

Ein langsames, aber stetiges Fortschreiten der Kom- 
pressionserscheinungen zeigte sich nur in zwei Fallen (VIII 
und VH). 

Samtliche drei Momente zusammen waren in keinem 
Falle vorhanden; einem Fall fehlten alle diese drei 
Momente (V). 

Bei den einzelnen Fallen habe ich die Ursachen erortert, 
denen diese Eigentumlichkeiten des Verlaufs zuzuschreiben sind, 
hier sei zusammenfassend rekapituliert: das neuralgische Vor¬ 
stadium fehlt, wenn der Tumor durch seinen Sitz Beziehungen 
zu den hinteren Wurzeln uberhaupt nicht eingeht (VIII) oder 
erst dann, wenn bereits durch Unterbrechung der spinalen 
Schmerzbahnen (Fr. Schultze) dafur gesorgt ist, dass eine 
Schmerzempfindung nicht mehr zustande knmmt (V). 

Der Bro wn-S^quardsche Symptomenkomplex wird 
vermisst, wenn sich der Tumor mehr medianwarts entwickelt (V, VI) 
oder die Kompressionserscheinungen zu sturmisch auftreten (IV). 
In manchen Fallen mogen sie, bevor die Kranken in Beobachtung 
gelangen, vorhanden gewesen sein. 

Das Stetige des Verlaufs fehlt — d. h. akute Ver- 
schlechterungen mit oder ohne nachfolgende Besserungen durften 
dann zustande kommen, wenn auf Grund einer ausseren Ursache, 
z. B. Erkaltung, Ueberanstrengung (Fall V), oder auch ohne er- 
kennbare Ursache durch Zirkulationsstorungen ein plotzliches 
Oedem des komprimierten Querschnittes auftritt, das dann ent- 
weder in Erweichung ubergehen oder wieder resorbiert werden kann. 

Maligne Tumoren (IV und VI) scheinen mehr zum Auf¬ 
treten solcher pldtzlicher Verschlechterungen zu disponieren als 
relativ benigne (VII and VIII). Man kann sich dies wohl so 
erklarcn, dass bei den malignen Tumoren noch toxische Wirkungen 
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des Tumorstoffwechsels mit in Betracht kommen, zumal wenn der 
Tumor nach Durchbrechung der Haute auf das Mark selbst fiber- 
greift (IV). 

Fur die intramedullaren Tumoren (drei Falle) zeigte sich 
bis zu einem gewissen Grade charakteristisch das 1 angsame, 
ohne jede nachweisbare Ursache vor sich gehende Ein- 
treten spinaler Symptome, unter Zurficktreten der Schmerzen, 
die aber nicht zu fehlen brauchen, im Gegenteil zu irgend einer 
Zeit des Yerlaufes meistens vorhanden sind, ferner das ununter- 
brochene Fortschreiten bis zumTode in relativ kfirzerer 
Zeit (I und III). Eine Ausnahme davon machte Fall II, der 
langere Zeit stabil schien und sich fiber 10 Jahre erstreckte. 
Am leichtesten wird die Diagnose, wenn man, wie im Falle I, 
ein Auf- und Absteigen des Prozesses verfolgen kann. Pass 
freilich auch extramedullare Tumoren in seltenen Fallen ein 
solches Wachstum zeigen kdnnen, erwahnt Schlesinger. Dass 
der Bro wn-S^quardsche Komplex auch bei in trained ullarem 
Tumor vorkommen kann, bestatigt der Fall 1, und es bestatigt 
sich auch, dass der Yerlauf in solchen Fallen ein kurzer sein soli 
(v. Malais4). Bei den differentialdiagnostischen Erwagungen 
gegenfiber anderen spinalen Erkrankungen, besonders der Myelitis, 
der Lues spinalis, der Sclerosis multiplex, den kombinierten 
Strangerkrankungen zeigte sich, dass nicht das momentane 
Zustandsbild, sondern der Yerlauf das Entscheidende 
ffir die Diagnose war. 

Keiner unserer Falle liess sich in ein Schema hineinbringen, 
und dennoch liess sich unter Verwertung aller Einzelbeiten, be¬ 
sonders des Yerlaufs, fast immer die spater durch Operation 
bezw. Obduktion bestatigte Diagnose vorher stellen. Die ver- 
hangnisvolle Fehldiagnose im Fall V enthalt ffir uns die 
Lehre, im Zweifelsfalle lieber einmal zu viel als einmal 
zu wenig bei der an sich so trostlosen Natur d es Leidens 
die Trepanation machen zu lassen. 

Ffir die Moglichkeit des Vorhandenseins schwerer, sogar 
todlicher bulbarer Symptome ohne anatomischen Befund konnte 
ich mit dem Falle I den bereits vorhandenen ein weiteres Bei- 
spiel anffigen. Wir schliessen uns, wie gesagt, ffir diesen Fall 
der Meinung derer an, welche in einer toxischen Fernwirkung 
des Tumors auf die bulbaren Kerne den Grund der schweren 
„funktionellen a Storungen in denselben sehen. 

Schliesslich mochte ich an der Hand der Falle I und II 
darauf hinweisen — worauf die histologischen Beschreibungen der 
Gliome zumeist wenig eingehen, — dass wir zwei sowohl klinisch 
wie anatomisch verschiedene Gliomarten unterscheidenkdnnen: 
niimlich 1. ein exquisit infiltrierend wachsendes von 
relativ kurzem Yerlauf und 2. ein vorzugsweise ver- 
drangend wachsendes von eventuell sehr langer Dauer. 
Diese beiden Gliomarten wfirden sich histologisch ungef&hr ebenso 
unterscheiden wie das Fibrom vom Sarkom. Natfirlich mogen 
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mannigfache Uebergange zwischen diesen beiden Gliomarten vor- 
kommen, was sich im klinischen Ablauf, speziell in der Dauer 
des Krankheitsverlaufs aussprechen musste. 

Nachtrag. 

Die beschriebenen 8 Falle gaben keine Gelegenheit, der 
differentialdiagnostischen Erwagungen gegenuber der 
Syringomyelie Erwahnung zu tun. Gerade neuere Beob- 
achtungen, *wie der Fall von Auerbach und Brodnitz *) 
sowie vor alien der Fall IV von Oppenheim 2 ) zeigen, dass 
man in nicht geringe Schwierigkeiten in dieser Beziehung geraten 
kann, dann namlich, wenn der eventuell an2unehmende extra- 
medullare Tumor das Halsmark von der einen Seite kompri- 
miert und so das Bild der Hemiplegia spinalis cervicalis 
hervorruft. In den meisten Fallen zwar wird hier das Auf- 
treten anhaltender Schmerzen (vor allem ein neuralgisches Vor- 
stadium) einerseits, der fur Syringomyelie so charakteristischen 
„tropliischen“ Storungen andererseits die Diagnose erleichtern; wie 
aber gerade der Oppenbeimscbe Fall beweist, konnen auch 
hier nicht anders wie bei den anderen ex trained ullaren Tumoren 
die Schmerzen lange Zeit ganz fehlen, und andererseits konnen 
bei Syringomyelie trophische Storungen vermisst werden, wie der 
folgende Fall beweist; und es konnen mit der Syringomyelie 
auch sonst noch mancherlei Erscheinungen verbunden sein, welche 
die Diagnose komplizieren. 

E. W., 21 Jahro , aufgen. 18. XI. 1905. 

Der Pat., dessen sonstige Anamnese nach keiner Richtung etwas Be- 
sonderes bietet, beraerkte vor 2*^ Jahren ohne vorausgehende Schmerzen 
eine leichte Schw&che des rechten Beines und vierzehn Tago sp&ter — eben- 
falls ohne Schmerzen — Scliw&che im rechten Arm. Namentlich im Arm 
(Hand und Schulter) war eine stetige Yerschlimmerung erkennbar — ganz 
besonders im letzten halben Jahr, — so dass or jetzt den Arm nicht mehr 
uber den Kopf heben kann. Vorubergehend sollen sich leichte Besserungen 
bemerkbar gemacht haben. Die linksseitigen Extremit&ten waren immer 
beschwerdefrei, und es fehlten alle Symptome, die auf Beteiligung dor 
Hirnnerven hingedeutet h&tten. 

Status. Der kr&ftig gebaute Mann, dessen innere Organe s&mtlich 
gesund waren, hat eine rechtskonvexe Skloliose der oberen Brust- 
und unteren Halswirbels&ule. Der VI. Halswirbel ist bei Be- 
klopfen und aufDruck empfindlich. Es besteht eine deutliche Atro- 
phie der Muskulatur der rechten Hand, des rechten Vorderarmes 
und des Schultergurtels. Die Bewegungen im Schultergelenk sind er- 
heblich oingeschr&nKt und ganz kraftlos, an der Hand besteht eine fast 
volligb L&hmnng der von N. radialis und ulnaris versorgten Muskeln, 
wahrend das Meaianusgebiet nur eine leichte Parese aufweist. Die Sehnen- 
ph&nomene (Biceps- und Tricepsreflex) sind rechts aufgehoben. 
Am rechten Bein findet sich nur im Peroneusgebiet eine Parese, 
dcr Muskeltonusist hier deutlich erhoht, die Sehnenreflexe gesteigert 
(es findet sich Patellar- und Fussklonus sowie das Babinskische und 

S. Auerbach und Brodnitz, Ueber einen grossen intiaduralen 
Tumor des Cervikalmarkes, der mit Erfolg operiert wurde. Mitteilungen 
aus den Grenzgebieten der Medizin und Chirurgie 1905. 

s ) H Oppenheim, Zur Symptomatologie und Therapie dor sich im 
Umkreis des Ruckenmarks cntwickelnden Neubildungen. Ibidem. 1906. 
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Oppenheimsche Ph&nomen). Gang rechtsseitig spast isch-paretisch; 
keine wesantliche Schw&che der Bauchmuskeln, Bauchreflex rechts 
fehlend, Cremaster- und Plantarreflex vorhanden. Links ist die motorische 
Kraft und das Verhalten der Reflexe normal. 

Sensibilit&t. Es besteht rechts An&lgesie und Therman- 
ftsthesie bei Iataktheit fur feine Beruhrungen und der tiefen Sensibilit&t an 
Fingern, Hand und Vorderarm bis zur Mitte, von da an aufw&rts 
nimmt die Storung ailm&hlich ab, l&sst sich aber noch umgrenzeu in der 
Rustungs- (Arm und Schulterschild-) Form. Die angrenzenaen Partien des 
Halses und Nackens zeigen konstant eine m&ssige Hy p er&sthesie. 

Am rechten Bein ist die Sensibilit&t normal, w&hrend am linken 
Bein in seinen unteren zwei Dritteln sich ausgesprochene n Therm- 
anasthesio (zuweilen auch Schmerzan&sthesie) bei Intaktheit der 
ubrigen Qualit&ten erkennen l&sst. 

TrophischoStorungen an dor Haut etc. felilten vollkommen. 

Elektrische Utersuchung. Herabsetzung bis Aufhebung der 
faradischen Erregbarkeit in den atrophischen Muskeln, die galvanische Reizung 
ruft keine ausgesprochene „tr&ge tf Kontraktion, aber auch keine normal 
kurze Zuckung hervor. 

Vone sonstigen nervosen Storungen findet sich nur eine Pupillen- 
differenz (r < 1) bei normaler Reaktion. 

Der Patient war von dem hereinsendenden Arzte (Herrn Dr. 
Embden), welcher der Wahrscheinlichkeits - Diagnose „Tumor 
extramedullari8 a zuneigte, zur Operation hereingeschickt, zumal 
der Pat. selbst, der im Laufe des letzten halben Jahres ganz er- 
werbsunfahig geworden war, sehr dafur war, dass alle Chancen 
der Wiederherstellung wahrgenommen wurden. 

Das gesamte oben geschilderte Symptomenbild, das ubrigens 
dem Oppenheimschen Fall IV (bei dessen erster Untersuchung) 
ausserst ahnlich siekt, konnte sowohl einer Syringomyelie als einem 
das Cervikalmark von rechts bedrangenden Tumor angehoren. Die 
in letzter Zeit relativ rapid erfolgende Verschlechterung, das 
Vorhandensein einer hyperasthetischen Zone am oberen Rand 
der hypaesthetischen, der Druckschmerz im Gebiet des VI. Hals- 
wirbels, der allerdings weder ganz konstant noch scharf lokalisiert 
war, das Fehlen aller „trophischen“ Storungen liesen sich mehr 
fur die Annahme eines Tumors verwerten, und auch ein gewisses 
Schwanken der sensibel - motorischen Symptome in den unteren 
Extremitaten, das bei wiederholten Untersuchungen zu konstatieren 
war, hatte mehr fur eine Affektion sprechen konnen, die in ihren 
Lebensausserungen einem Wechsel weniger unterworfen ist als die 
Syringomyelie. Was aber dennoch bei weitem gewichtiger fur 
Syringomyelie und gegen Tumor sprach, war einmal die 
reine Form der dissoziierten Empfindungslahmung an der rechten 
oberen Extremitat und zweitens das vollige Fehlen von Schmerzen 
im ganzen 2 1 /* Jahre wahrenden Verlauf des Leidens, haupt- 
sachlich unter Berucksichtigung des Umstandes, dass nach dem 
Umfang der atrophischen Lahmungen (kleine Handmuskeln — 
Schultergurtel) der Tumor in der Langsachse eine erhebliche 
Grosse erwarten liess. Schliesslich ware es auffallend, wean ein 
Prozess, der seit bereits 2’/a Jahren komprimierend auf das Mark 
einwirkt (die ersten Krankheitserscheinungen bestanden in einer 
Schwache des rechten Beines), nicht sich weiter in transversaler 


Digitized by <^.OOQLe 



der RQckenmarks- und Wirbeltamoren. 


239 


Richtung ausbreiteo wGrde, w&hrend er doch in der Langsrichtung 
ein so grosses Wachstum entfaltet hatte. 

Aus diesen Grflnden stellten wir die Wahrscheinlichkeits- 
Diagnose auf Syringomyelie bezw. Gliose, die sich ganz vor- 
wiegend in der recliten Halfte des Halsmarkes entwickeln musse. 
Die oben als far „Tumor a sprechend angefuhrten Symptome 
konnen bei Syringomyelia wohl auch gelegentlich yorkommen, 
zumal wenn diese — was nicht selten ist — mit chronisch-lep- 
tomeningitischen Prozessen yerbunden ist. 

In Summa erschien, da ein Tumor nicht mit Sicherheit 
auszuschliessen war, und da der lebhafte Wunsch des Patienten 
dazu bestand, die Probelaminektomie nicht unberechtigt. 

Die Lokalisation konnte keine Schwierigkeiten bereiten, 
eher die Langsausdehnung der etwa vorhandenen Geschwulst. 
Als obere Grenze kam (Hyperasthesie am Nacken) das IV. Cer- 
vikalsegment in Betracht, als untere (kleine Handmuskeln und 
oculo - pupillare Fasern des Sympathicus 8. Oppenheim) das 
I. Dorsalsegment in Betracht. 

Operation. 27. XI. 03. (Herr Oberarzt Dr. Sick.) 

Nach Abtragung der Halswirbelbogen VI bis III wird die Dnra 
mater freigelegt. Eine vermehrte Spannung derselben besteht nicht, die 
eingefuhrte Sonde stos6t weder nach oben noch nach unten auf Widerstand. 
Nach Eroffnune der Dura gibt das Ruckenmark schon einen ganz leichten 
Fingerdruck onne weiteres nach, um beim Aufhoren des Druckes sofort 
seine alte Gestalt wieder anzunehmen. Dieses Verhaiten weist auf 
eine offenbar imRuckenmark befindliche Hohle hin. Der Heilungs- 
verlauf der Wunde ist ein glatter. Pat. wurde am 25. I. 06 in Status quo 
ante entlassen. 

Epikrise. 

Es hatte sich also die Wahrscheinlichkeits-Diagnose „Syringo- 
mylie“ durch den sehr charakteristischen Befund bei der Operation 
bestatigt. 

Die letztere hatte von vornherein den Charakter der „Probe a - 
Laminektomie. Will man iu solchen Fallen moglichst sicher- 
gehen, so ist man besonders auf die von Oppenheim betonten 
Momente angewiesen, die auch in seinem Falle IV vorhanden 
waren. In demselben stellten sich n&mlich im Verlauf der Er- 
krankung doch noch anhaltende Schmerzen ein, und zweitens 
zeigte der Prozess Neigung zur raschen Ausbreitung in trans- 
versaler Richtung, so dass sich das Krankheitsbild dem der 
Myelitis cervicalis transversa naherte. 

Schliesslich mochte ich mit Rucksicht auf die in der Oppen- 
heimschen Arbeit sich findenden Bemerkungen uber Liquor- 
stauung nochmals auf den in unserem Falle VI (s. Obduktions- 
befund und Epikrise) erhobenen Befund (s. Taf. XXIV—XXV, 
Fig. 21) hinweisen, der als Beitrag zu dieser Frage dienen kann. 

Oppenheim weist besonders auf die Wichtigkeit der Tat- 
sache hin, dass Stauung der Cerebrospinalflussigkeit oberhalb 
des komprimierenden Tumors vorkommt, und dass dieser Um- 
stand sogar zu Irrtumern in der Niveau-Diagnose Veranlassung 
geben kann. Anmerkungsweise wird dann ein Fall von Liquor- 
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stauung unterhalb des Tumors (Cushing) erwahnt. In unserem 
Falle ist es ebenfalls zu einer Stauung unterhalb der 
Eompressionstelle gekommen. Rein mechanisch ware ja 
dieser Vorgang leichter zu deuten als die lokale Ansammlung 
oberhalb des Tumors. Allerdings sind in unserem Falle die 
Yerhaltnisse, wie erwahnt, durch die vorangegangene Operation 
modifiziert. Dass es bei Ansammlung von Liquor unterhalb der 
komprimierten Stelle ebenfalls gelegentlich zu einer Erschwerung 
der Niveau-Diagnose kommen konnte, ist wohl anzunehmen. 

Am Schlusse ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem 
hochverehrten Chef, Herrn Oberarzt Dr. Nonne, fur die Ueber- 
lassung seiner von ihm gesammelten Falle und fur sein ailzeit 
forderndes Interesse an der Arbeit meinen verbindlichsten Dank 
auszusprechen. 

Erklarung der Abbildungen auf den Tafeln XXIII—XXV. 

Die Figg. 1—7 (Taf. XXIV—XXY) zeigen die makroskopisch erko-n- 
bare Verteilung des Tumors im R.-M. Querschnitt von Fall I (Text S. 201—202). 

Fig. 8 (Taf. XXIII). Fartie aus dem Gliom (Fall I). Spezifische Glia- 
f&rbung nach Weigert. 

Fig. 9 (Taf. XXIll). KnorpelbartesZentrum desGlioms (Fall II). H&ma- 
toxylin-Eosin. 

Fig. 10 (Taf. XXIII). Vasokorona (Fall II). H&matoxylin-Bosin. (N&here 
Beschreibung s. im Text S. 209). 

Fig. 11. Hohe der Lendenanschwellung. 

Fig. 12. Verdunntes Gebiet zwischen den beiden beschriebenen An- 
schwellungeii des Tamors. 

Fig. 18. Brastmark mit Resten der Marksabstanz. 

Fig. 14. Gliose im unteren Halsmark. 

Fig. 15. Gliose im mittleren Halsmark. 

Fig. 16. Oberes Halsmark. Sekund&re Degeneration. 

Die Figg. 9—16 beziehen sicb auf Fall II. (N&heres 8. im Text 
S. 209 u. 210 ) 

Die Figg. 17—19 beziehen sich auf Fall III und zeigen die Ver- 
breitung des Tumors. 

Fig. 20 bezieht sich auf Fall V. 

a) Tumor auf dem Querschnitt (s. Text S. 213—214). 

b) Komprimierte Partie des R.-M.’s. 

Fig. 21 bezieht sich auf Full VI. Die Beschreibung 8. im Text S. 227. 


Ueber normale und pathologisehe Histologie 
der menschlichen Neuroglia. 

Von 

GEORG EISATH. 

(Schluss.) 

VIII. 

P. F., lediger Senner, geboren 1872. 

Die Mutter des Patieuten war eine exzentrische Natur. Sie und eine 
mutterliche Verwandte waren geistesgestort. Der Kranke selbst hat erst mit 
vier Jahren sprechen gelernt. Sonst entwickelte er sich korperlich ganz 
regelrecht und war auen stets gesund. Nur uberstand er mit 5 Jahren den 
Typhus. In der Schule wies er schiechte Fortschritte auf. Er besass ein 
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sehr reizbares Gemfit und lebte sehr zurfickgezogen. Zu Trunksucbt oder 
anderen Ausschweifungen hatte er keine Neigung. Die Ursache der Krank- 
heit ist nicht genau bekannt. Die Zeit des Ausbruches f&llt auf Anfang 
Januar 1892, wo der Mann tiefsinnig und betrfibt wurde. In letzter Zeit 
ass er durch 5 Tage zu Hause nichts me hr, und so kam er am 25. III. 1892 
das erstemal in die Anstalt. 

Der Kranke l&sst sich die ersten Tage des Anstaltsaufenth&ltes auch 
auf eindringlichstes Befragen in kein Gespr&ch ein. Erst am dritten Tage 
seiner Anwesenheit erkl&rt er, Langweile zu haben und heim zu wollen. Dann 
war er wieder l&ngere Zeit hindurch stumm. Er steht den ganzen Tag regungs- 
los an einer Stelle, halt die H&nde in den Hosensack und den Kopf vorn 
heruntergesenkt und l&sst reichlich Speichel aus dem Munde fliessen. 
Er muss zu Tisch geffihrt und ihm der Loffel in die Hand gegeben werden, 
dann isst er zogernd. Schliesslich macht man die Wahrnehmung, dass er 
allein, unbeachtet ganz ordentlich die Nahrung nimmt, und es wird ihm fur 
l&ngere Zeit hindurch zum Essen ein Zimmer allein angewiesen. Auch 
wenn er Brot oder andere Nahrungsmittel, die eigentlich anderen gehoren, 
bemerkt, verzehrt er sie heimlich. Das An- und Ausziehen besorgt er zwar 
selbst, aber sehr langsam und bed&chtig Stuck fur Stuck. Der Kranke 
ist nicht bosartig, er ist ganz ruhig und vertr&glich und macht keinerlei 
Storung. Er hat jedoch Neigung zur Unreinlichkeit. Ob Sinnest&uschungen 
bestehen oder Wahnyorstellungen irgend welcher Art, l&sst sich wegen des 
beharrlichen Mutacismus nicht feststellen. Auf Nadelstiche achtet er nicht, 
er sieht nicht um sich, sondern bleibt ruhig und starr dastehen. 

Der Kranke ist fiber mittelgross gebaut, schlanker Natur und gut 
gen&hrt. Sch&del symmetrisch, Stirnknochen auffftllig stark entwickelt. Die 
Gesichtsh&lften gleich gespannt, jedoch ungemein scnlaff. Blick unverwandt 
zu Boden gerichtet. Die Augenlider auffallend gedunsen. Pupillen gleich, 
weit, auf Lichtreiz nur langsam beweglich und wegen der grossen Widersetz- 
lichkeit des Kranken sehr schwer zu prfifen. Die Zunge wird auf Geheiss 
nicht vorgestreckt und bei Versuch, den Mund zu bffnen, werden die Kiefer 
krampfhaft aufeinander gepresst. Innere Organe, soweit bei Widerstreben 
nachweislich, gesund. In aen Bauchorganen und an den &usseren Geschlechts- 
teilen nichts Auffi&lliges. Keine L&hmungen und Ern&hrungsstorungen. Die 
Empfindung auf Nadelstiche herabgesetzt. Im Ham kein Eiweiss. 

9. IV. 1892. Wandelt herum. Angeredet, bleibt er zwar stehen, gibt 
jedoch keine Antwort; fiber seinen Stuhl, der augehalten scheint, ist keine 
Auskunft zu erlangen. Nachdem schon ein paar Tage die Nahrung g&nzlich 
zurfickgewiesen wird, wird heute unter grosser Widerspenstigkeit des Kranken 
die Ffitterung mit dem Rohre vorgenommen. Ein Teil der Nahrung wird 
durch die absichtlich hervorgerufenen Brecbbewegungen heraufgestossen. 

16. V. Nachdem der beschriebene Zustand bis ietzt iinmer gleich 
geblieben, wird heute das Schweigen unerwartet unterbrochon. Der Kranke 
bittet um Geduld, da er nur sehr langsam sprechen konne, weil er zu ver- 
wirrt ist, er mfisse sich erst l&nger besinnen. Nach langer Pause sagte er: 
„Wenn ich schon sterben muss, so gebt mir etwas in die Kost.“ Das 
sprach er langsam und zogernd aus. Mehr war er nicht im Stande 
zu sagen. 

17. V. Bittet, man soil seinem Vater schreiben, dieser mbge ihn doch 
besuchen, bevor er sterbe, beide mochten einander doch noch sehen. Er 
l&sst sich nicht fiberzeugen, dass er nicht zu sterben braucht. Nachdem er 
etwa seit einer Woche im Bette ausgehalten, ersucht er, man moge ihn 
aufstehen lassen. Er liebt es, abseits von den anderen Kranken allein sich 
aufzuhalten. 

22. V. Erh&lt auf eigenes Ansuchen die Erlaubnis, in die Holzhfitte 
auf Arbeit zu gehen. Er arbeitet sehr bray und geschickt, spricht jedoch 
ungemein langsam und schwer, l&sst sich mit den Aerzten fast gar nicht 
ins Gespr&ch ein, w&hrend er mit den W&rtern fiber sein Vorleben redet. 
Zeigt (lie Zunge nur sehr schwer, mit Ueberwindung grosser, innerer 
Hemmungen. 
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25. V. Geht zwar immer auf Arbeit, aber gestern und heute ist er 
etwas tr&ge und weinerlich. Er glaubt sterben zu mussen, derm ein W&rter 
bat gesagt: „Ist das schade am den Burschen", und das bedeute, dass er 
sterben mCisse. 

10. VIII. Der Kranke geht immer auf Arbeit. Im Hause sucht er 
die Einsamkeit anf, ist gegen die Aerzte stets wortkarg, w&hrend er mit den 
W&rtern ganz nett spricht. 

24. VIII. 1892. Bisher war es auff&llig, dass der sonst fromme Bursche 
bis vor einigen Tagen nie zum Anstaltsgottesdienst zu gehen verlangte. 
Letzthin bat er, in die Kirche gehen zu durfen, was ihm auch bewilligt 
wurde. Nun erkl&rte er, er furchte sich nicht mehr wie fruher, in die 
Kirche zu gehen. Fruher 1st ihm immer vorgekommen, er konne absolut 
nicht hingehen. Warum, konne er sich selbst nicht recht erkl&ren. Er wird 
heute vom Vater abgeholt und kehrt wohl gebessert heim. 

Am 19. VI. 1898 erfolgt die zweite Aufnahme. Patient hat in Guns- 
bach (Allg&u) bei einem Bauer als Senner in Dienst gestanden und versah 
seine Stelle zu grosser Zufriedenheit seines Dienstherrn. Vor einicen 
Wochen begann er uber sehr arge Kopfscbmerzen zu klagen und seine Ob- 
liegenheiten zu vernachl&ssigen. Der Dienstgober teilte aas dem Vater des 
Kranken mit, welcher dieses einlud, heimzukommen. Der Kranke machte 
sich auf und wanderte zu Fuss nach Hause. Aliein auf der Wanderschaft 
wurde er in Imst wegen seines sonderbaren Wes ©ns aufgegriffen, fur geistes- 
gestort erkl&rt und von dort geradewegs in die Anstalt gewiesen. 

Jetzt zeigt der Kranke einen fthnlichen Zustand wie voriges Mai. 
Er ist ganz stuporos, steht regungslos mit schlaffer Korperhaltung oder in 
steifer, Dilds&ulenartiger Stellung da, und wenn man versucht, die Glieder- 
massen pas si zu bewegen, zeigen sich Erscheinungen von Katotonie und 
Katalepsie. Er ist immer schweigsam, gleichgultig gegen alles, was in seiner 
N&he vor sich geht. 

28. VI. Verlangt vom W&rter ein Briefpapier, damit er heimschreiben 
konne. Das Papier wurde ihm verabfolgt und ihm auch ein Zimmer aliein 
angewiesen, dass er schreiben kann. Nach einiger Zeit sah der W&rter 
nach und fand, dass am Bogen nur die zwei Worte: „In, an* geschrieben 
standen. Dafur hatte aber der Kranke den Kasten anfgebrochen, daraus 
Brot entnommen und alle seine Taschen strotzend gefullt. 

4. VII. Wenngleich der Mann in vollends gehemmtem Zustande sprach- 
und regungslos dazustehen pflegte und nicht die geringste Teilnahme fur die 
Umgebung zeigte, kletterte er auf einmal urplotzlich uber den Blitzableiter 
hinauf und wollte entfliehen, und einige Tage nachher machte er ganz un- 
versehens und mit grosser Raschheit und Fertigkeit einen Entweichungs- 
versuch uber die Mauer. 

19. VIII. Immer gleich. Wurde heute vom Vater besucht, aber alle 
Bemuhungen, aus dem ratienten ein Wort herauszubringen, waren eitel. 
Der Kranke sah den Vater auch nicht mit einem Blicke an. 

28. III. 1899. Nachdem der Zustand bisher immer gleich geblieben, 
begann der Mann heute ganz unerwartet, aus eigenem Antriebe zu sprechen. 
Er klagt uber starkes Kopfweh und erbittet sich die Erlaubnis, aliein in 
einem Zimmer sich aufhalten zu durfen. 

14. IV. Die Hemmung behebt sich immer mehr. Heute begann der 
Patient zu arbeiten. Die Besserung machte noch weitere Fortschritte, und 
am 15. V. 1899 wurde er aberraals seinem Vater gebessert ubergeben. 

Am 20. III. 1901 wurde der Kranke zum dritten Male der Anstalt 
uberstellt. Er zeigt wie fruher allgemeine psj'chische Hemmungen, dabei 
nimmt er unbequeme Zwangsstellungen ein. So sitzt er zum Beispiel auf der 
Kante der Bank in solcher Haltung, dass man dio Empfindung hat, er werde 
jeden Augenblick auf den Boden nerabrutschen, und h&lt dabei den Ober- 
korper ganz nach vornuber und nach rechts gebogen. Ein anderes Mai 
steht er auf einem Beine da, an die Wand gelehnt, und h&lt das andere 
Bein, im Huften- und Kniegelenk leicht gebeugt, aufgehoben. Der Zustand 
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wechselt. Einmal zoigt sich der Mann freier, 1st aufgelegt zur Arbeit, dann 
wieder l&ngere Tage starker gehemmt. Abgesehen yon den physiologischen 
Aenderungen, die das Aelterwerden mit sich bringt, sind keine korperlichen 
Ver&nderungen im Hinblick auf die fruheren Aufnahmen zu verzeichnen. 
Sehr auff&llig sind jedoch das pl5tzliche und unvermutete Heraustreten des 
Kranken aus dem Stupor und die Fertigkeit und Kraft seiner triebartigen 
Handlungen. Am 9. MIL hatte ein yiel stftrkerer Mitkranker den P. im 
Vorubergehen ein bisschen unsanft beiseite geschoben. Da drehte sich P. 
blitzartig um und streckte den starken Mann mit einem kr&ftigen Schlag 
stracks zu Boden. 

Am 24. XI. 1901 sprach er wahrend seines diesmaligen Hierseins das 
reste Mai, und nun ging die Besserung wieder rasch vor sich, so dass er 
schon am 9. XII. 1901 wiederum entlassen werden konnte. 

Auch nach dieser Entlassung trat binnen Jahresfrist eine derartige 
Yerschlimmerung ein, dass der Kranke am 23. I. 1903 wiederum in die 
Anstalt zuruckkehrte. Wieder hatte sich ein den fruheren Shnlicher 
psychischer Hemmungszustand eingestellt. Auch dieses Mai ist es nicht 
moglich, sich mit dem Manne in sprachlichen Verkehr zu setzen. Auf- 
gefordert, dem Arzt die Hand zu reichen, gibt er ihm diese langsam und 
stossweise, indem er dabei spricht: artemalemosse me nitemano tolegantel 
mille allfretemolment, setzt dann einige Minuten aus, spricht dann „schich“ 
getan und „sehich“ gemacht auch wiener das gemacht, gemacht, dann nimmt 
or eine horchende Stellung ein, und dann macht er una zwar ruckweise Be- 
wegungen, als versuche er eine Art Habtachtstellung auf millt&risches 
Kommando einzunehmen. Zu zwecklosen, ruckweise ausgemhrten Bewegungen 
ist der Kranke diesmal uberhaupt sehr geneigt. So faltet er zum Beispiel 
die H&nde utid stosst dann diese yon Ruck zu Ruck hoher. Einmal hob er 
ganz unyersehens und ohne Anlass einen Kranken, denselben an den Schultern 
Fassend, auf, und stellte ihn dann wieder nieder, und als er einmal nicht gut 
aufgelegt war, schleuderte er das ganze Mittagessen mit grosser Heftigkeit 
auf den Boden. Als er ein ander Mai zuf&llig einer Zither ansichtig wurde, 
ging er plotzlich aus seinem steifen und starren Zustande heraus, tanzte 
gelenkig den ganzen Gang hinunter, um sich dann wieder zu setzen und 
standbildartige liuhe zu wahren. Der Patient hat ferner die Eigenschaft, 
ganz ohne ftusseren Grund und mit roher Gcwalt die W&rter und die 
Kranken von Zeit zu Zeit anzuspringen, als wollte er raufen. 

25. II. 1903. Wenn man ihn anredet, verh&lt er sich nicht immer 
ganz stumm wie fruher, sondern spricht mit leiser, lispelnder Stimme, heute 
zum Beispiel folgendes: puz, paz, piz, schwaz, schwiz, schwez. Ein geordnetes 
Gesprftch zu fuhren, ist jedoch unmoglich. Beim ftrztlichen Besuche schickt 
er sich zwar an, den Arzt zu begriissen. und langsam fuhrt er die Hand an 
die Mutze, um diese zu luften, allein, ene das geschehen erstarrt er wieder. 

15. I. 1904. Wurde im Abort gefunden, wie er mit ausgespannten 
Armen sich aufgestellt hatte. Als man versuchte, ihn auf die Abteilung zu 
fuhren, machte er gewaltigen Widerstand. Was am meisten auffftllt, das 
ist das immer st&rkere Zurucktreten des Ordnungs- und Reinlichkeitssinnes. 
Die Kleider werden schlampig, mit offenen oder falsch zugemachten Knopfen 
angezogen, das Essen wird unbeachtet auf dio Kleider geschuttet und so 
das Gewand oft besudelt. Er kommt zu keiner richtigen Arboit mehr, und 
das Beste, was er noch zu tun vermag, ist das Speisentragen mit dem Wftrter. 

27. I. 1905. W&hrend der Mann in seinem bisherigen, jahrelangen 
krankhaften Zustand, abgesehen von den einzelnen triebartigen Handlungen 
ein ruhiges, mehr gehemmtes, in keiner Weise sturmisches 
Wesen zeigte, tritt nun plotzlich eine Aenderung in dem Sinne ein, dass 
der Kranke in eine ausserordentliche Aufregung gerat. Heute fruh sprang 
er in wilder Wut Leute, die in seine N&he kamen, an und klammerte sicn 
mit Gewalt an ihnen fest. Alle 5 Minuten ungef&hr bekam er eine Art 
Anf&lle, in denen er aus dem Bette springen wollte. Das Gesicht war hoch 
rot gef&rbt. 

28. I. Die Erregung dauert an. Ist die Nacht nur mit Duboisin ruhig. 
Muss, wenn er nicht schl&ft, von 2 W&rtern im Bett gehalten werden. Der 
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Kranke ist wie in einem Wutanfall. Er stohnt und fichzt und schreit zum 
W&rter: „Konnte ich dir nur die Haare ausreissen!* 

29. I. Jamraert, als ob er grosse Schmerzen h&tte, ist im allgemeinen 
ruhiger, aber wiederholt versucht er, den Kopf an die Mauer zu schiagen. 

31. I. Der Zustand fast immer gleich, heute in fiusserster Erregung, 
er beisst sich in die H&nde und drfingt mit rober Gewalt aus dem Bette. 
Am Nachmittag bekommt er einen ungeheuren Wutanfall, in welchem or 
mit dem Kopfe an die Mauer rennt. 

Nach diesem hocbstgradigen Aufregungszustande tritt durch mehrere 
Tage Ruhe ein. 

10. II. Wieder unruhig und aufgeregt, springt ofter aus dem Bette 
und fasst den Wftrter an den Schultern an, ohne ihm indes etwas zu tun. 

12. II. 1905. Sprang heute frfih in zugelloser Erregung wiederum 
einige Male aus dem Bette. Um */*8 Uhr frfih stellte sich ein Anfall ein> 
wobei der Kranke Zuckungen hatte und starr wurde, ganz ahnlich wie im 
epileptischen Anfall. Dann trat Sopor ein, in welchem noch einzelne 
Zuckungen der Muskeln beobachtet wurden. Unter stertorosem Atmen 
trat um '/ill Uhr Vormittag der Tod ein. 

Sektion 13. II. 1905, 8 Uhr fruh. 

Makroskopischer Leichenbefund: Lungenodem, vereinzelte peribronchi- 
tisch-pneumonische Infiltrate an den hinteren Lungeoteilen der linken Lunge. 
Ausgepr&gte Bronchiektasie und Bronchitis. Tuberkulose Lymphadenitis der 
rechten Halslymphdrfisen. Betr&chtliche Vergrosserung der Milz. 

Sch&deldach symmetrisch. Nach Durchtrennung der Dura * auf der 
rechten Seite ergiesst sich viel dunkelflfissiges Blut heraus. Beim Zurfick- 
schiagen der Dura zeigt sich an deren Innenflftche, dass dieselbe in ihrer 
ganzen Ausdehnung mit einer toils schlecht haftenden, ortlich bis zu eiuer 
Vi cm dicken Lage rotlichen, locker geronnenen Blutes uherdeckt ist. Dieses 
lost sich bei heftiger Schuttelbowegung zum grossen Teile yon selbst, und 
beim Aufspfilen von Wasser wird noch ein grosserer Toil der Blutgerinnungen 
fortge8chwemmt, allein es bleiben kleine, in den hinteren Gebieten jedoch 
auch grossere Blutgerinnungen festhaften. An diesen Stellen ist das Blut 
auch zum Toil schwarz und br&unlichrot gef&rbt und eingedrungen in ein 
reichlich yaskularisiertes Neubildungsh&utchen der Dura. Auch an der Basis 
des rechten Sch&dels finden sich Hhnliche Yeranderungen. Die Dura der 
linken Hemisphere ist mit kleinen Blutungen besetzt, die ebenfalls auf einem 
leicht ablosbaren, bis 1 mm dicken pachymeningitischen Neubildungshautchen 
sitzen. 

Gehirn 1550 g sohwer. Die rechte Hftlfte erscheint etwas kleiner als 
die linke und zeigt eine Abflachung der Windungen. Selbst die Windungen 
der linken H&lfte sind etwas plattgedrfickt. Die Pia fiber der linken Hemi¬ 
sphere, besonders fiber den Stira- und Scheitellappen, in starkerem Masse 
als rechts diffus milchig getrfibt. Die Venen derselben stark gescLlengelt 
und erweitert. Pia oboe Substanzyerlust der Rinde abziehbar. Die Ober- 
fleche der graurfitlicheo Rinde erscheint ganz leicht ^ekornt. Linke Seiten- 
kammer etwas waiter als die rechte, mit stark imbibierter, seroser Flfissig- 
keit erfullt. Ependym kornig, dessen Venen erweitert. Die weissen Mark- 
lager schimmern ins Blftuliche, sind sehr feucht und ffihlen sich derbteigig 
und zahe an. Rinde ziemlich lebhaft blfiulichbraun gef&rbt, im Stirnlappen 
darchgehends fiber 2 mm breit. 

Mikroskopischer Refund der Glia: 

In der oberflfichlichen Molekularzone finden sich Kerne yon ge- 
wohnlicber Grosse und etwas drfiber. Sie sind durchgehends m&ssig blau 
gefarbt, lassen die gewohnlichen Korperchen erkennen, woyon nur ausnabms- 
weise eins auff&llig vergrossert ist, und zeigen zumeist eine zarte, aber 
deutliche Kernmembran. In dieser Schichte sind die Zellen, wenigstens 
stellenweise, sichtlich vermebrt. Vereinzelt vorkommende runde Gliazellen 
haben einen durch angesammelte Korncheu verbreiterten Zellsaum. An fast 
alien Zellen sind Weigertsche Fasern zu beobachten. wahrend protoplasma- 
tische nur fiusserst selten angedeutet erscheinen. Der oberflftchliche Gliafilz des 
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Grosshiros ist. betr&chtlich vermehrt. Die gefaserten Gliazellen sind zum 
Teil byperplastisch und besitzen einen dicken Leib mit kurzen Zellfortsatzen. 
Die Weigertschen Fasern erfullen niche, wie oft bei der Paralyse, die 
protoplasmatische Faser in Gestalt yod Fibrillenbundeln, sondem sfiumen 
dieselbe nur ein. Die roolekalare Grenzschicht ist gegenfiber der gesunden 
Rinde etwas verbreitert. 

Die mittleren und kleineren Gliazellkerne der Meynertschen 
Riodenschiohten sind satt rotlicbblau gef&rbt and haben zameist eine dent- 
lich abgegrenzte Kernniembran. Sehr viele davon zeigen noch die Kern- 
korpercben in gewohnlicher Zabl und Grosse, die Mebrzabl der Kerne aber 
besitzt krankhaft ver&nderte Korpercben. In den meisten Fallen ist eins 
davon durch besondere Grosse ausgezeichnet, in anderen, zumal in den ver- 
grosserten, hellgef&rbten Kernen, liegen neben dem anffallend umfangreicben 
eine Unzabl kleinerer, punktformiger Kernkdrperchen, die den Zellkem dicht 
erfullen und bei ganz enormer Verinehrung fiber die Grenzen desselben 
hinaustreten and so die Membran verdecken und undeutlich machen. Die 
Grenzen der Protoplasmaleiber sind in den Ganglienzellscbicbten ungemein 
sebwer zu erkennen. In den tieferen Schichten sind einzelne wenige, zwerg- 
artige Gliazellen vorfindlich. Die Gliakdrnchensubstanz hat grobkornige 
Beschaffenbeit und liegt in ungeordneten Hfiufchen und Reihen um den Kern 
berum, oder sie bildet sehr selten eioe baodartige Verdickung der Zellgrenz- 
linie (Tafel II, 17), oder sie erffillt den Zellleib (wie Tafel II, 11). rroto- 
plssmatische Fortsfitze sind, wenn such wohl selten, so doch bier und dort 
zu bemerken. We igertsche Fasern treffen wir in den ganz obersten Schichten 
und zwar in der Umgebung der Geffisse, und vereinzelt sehr zarte in den 
UDtersten Rindenschicbten und in der Markleiste. 

£8 gibt viele runde Begleitzellen, die einen grossen, hellen Kern 
haben. Dieser enth&lt oft ein oder zwei besonders grosse und eine Anzabl 
kleinerer Kernkorpercben. Der Zellrand kann durcbgehends nicht erkannt 
werden. Die Ghakornchensubstanz ist vermehrt, grobkornig, blassbraun 
gef&rbt und in unregelm&ssigen H&ufchen und Reihen gelagert Die ge¬ 
faserten Trabantzellen bieten abermals verschiedene Bilder. Die einen haben, 
wie auf Tafel II, 21 eraichtlich ist, stuinpfe, protoplasmatische Fortsfitze, 
die andern kurze, hakenformig gebogene Weigertscne Fasern. An beiden 
Arten ist deutliche Sichelgestalt ausgeprfigt. £s gibt aber, wenn such ausser- 
ordentlich selten, solche Begleitzellen, welche langgestreckte, zarte proto¬ 
plasmatische Ausifiufer mit Weigertschen Fasern noch in das Parenchym 
senden. 

In der Umgebung der Gef&sse haben die runden Gliaelemente die 

f leichen Umwaudlnngen erlitten, wie im allgemeinen. Die protoplasmatiscben 
asern sind auch bier nur ansnabmsweise und undeutlich zu senen, dagegen 
sind die Weigertschen da und dort im Vergleich zur Norm etwas vermehrt. 

Ueber die Neorogliaverfinderungen im Mark ist hervorzubeben, dass, 
wie in den ubrigen Fallen, so auch hier, nur ganz ansnabmsweise Kerne 
getroffen werden, welche die graugrune Ffirbuug besitzen, wie das in der 
Norm so haufig ist. Die meisten sind lebhaft blau geffirbt. Im Marke be- 
obaebtet man die Kerne, welche die Kernkorperohen in normaler Zahl und 
Grosse besitzen, in grosserer Anzabl als jene, welche durch ein besondere 
vergrfissertes Korperchen sicb auszeiebnen. Sonst verhalten sich die Kerne 
so wie in der Rinde. £s ist hervorzuheben, dass gerade jene Zellen, deren 
Kero ein besondere grosses Kernkorpercben trfigt, meistens ganz verwasebene 
und undeutliebe Umrisslinien zeigen, wahrend Jedoch die meisten runden 
Gliaelemente ihren Zellsaum erkennen lassen. Die Gliakdrncbensubstanz ist 
durchwegs ansebnlich vermehrt und zeigt das Verhalten, wie es bereits oben 
angegeben wurde. Es ^ibt einzelne runde Zellen, in welcben die Kornchen- 
substanz bei wandstfindigem Zellkem so angeordnet ist, dass sie mit diesem 
eine Sichelgestalt bildet, welche an der Zelloberflfiche liegt. Von der Sichel 
ziehen dann Linien aus, welche den Zellsaum daretellen. Es finden sich 
nicht selten vergrosserte, runde Gliazellen, mit bandartig erweitertem Zell¬ 
saum (Tafel I, 17). Protoplasmatische Fasern sind in weit geringcrer Menge 
als in der Norm zu seben, und die Weigertschen beobaentet man zwar in 
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der Markleiste, jedoch im tiefen Mark sind sie gegenuber der Norm sehr 
betrfichtlick vermindert uod selbst am die Gefftsse neram nur iusserst spftrlich 
za verzeichneo. Homogenisierte Gliazellen konnen nicht gefunden werden. 

Zusammenfassend kann fiber die histo-pathologischen Ver- 
anderungen folgendes hervorgehoben werden: Die mittleren 
and kleinen Gliakerne sind deutlichblau gefarbt. Namentlich 
in der Rinde haben viele Kerne ein oder zwei auffallend ura- 
fangreiche Kernkorperchen neben einer Anzahl kleinerer, 
welche den Kern oft ganz ausfullen und die Membran gleichsam 
verdecken. Die randen Gliazellen lassen nicht immer die 
Zellgrenzlinien wahrnehmen, und die Kornchensubstanz 
ist allenthalben betrachtlich vermehrt, grobkornig, liegt 
zu Haufchen oder Reihen regellos um den Kern herum, 
oder sammelt sich an der Zelloberflache als breiter Zellsaum 
an, oder aber erfullt in seltenen Fallen die ganze Zelle. Es 
fehlen auch hier die kleinen, zwergartigen Gliazellen nicht. 
Die protoplasmatischen Zellauslaufer konnen in den untersten 
Rindenschichten, in der Markleiste und auch im Mark zwar 
selten, aber doch hier und dort, sowie an den Trabant- 
zellen, die hier wiederum die Sichelform besitzen, gesehen 
werd en. Es gibt einzelne Trabantzellen, die Weigertsche Fasern 
enthalten. An der Rindenoberflache zeigen die Weigert- 
schen Fasern eine betrac htliche Zunahme. Eine Ver- 
mehrung derselben in unansehnlichem Masse ist auch in den 
tieferen Schichten und an einzelnen Gefassen festzustellen, 
an welchen Stellen sich iiberhaupt vereinzelte gefaserte hyper- 
plastische Gliazellen vorbnden. Homogenisierte Zellen 
mit nachfolgender korniger Umwandlung lassen sich in diesem 
Falle nicht nachweieen. 

Die Aehnlichkeit dieses Falles mit dem unmittelbar voraus- 
gehenden (VII.) ist eine grosse. Als eine Abweichung vom Be- 
fande der vorigen Beobachtung ware zu betouen, dass im letzt 
besehriebenen Falle die protoplasmatischen Fasern in geringerer 
Anzahl nachweisbar sind und dass die vergrosserten Gliazellen 
mit machtigen Auslaufern, welche bei VII. in den untersten 

Meynertschen Schichten, in der Markleiste und in der Umgebung 
einzelner Gefasse bemerkt wurden, hier in geringerem Masse 
hervortreten. Bei der Krankheit, die im folgenden mitgeteilt 

wird, handelt es sich wohl ohne Zweifel um eine Dementia 

praecox, welche sehr lange schon gedauert hat, aber in der letzten 
Zeit zu einem gewissen Stillstand gekommen war, so dass die 
Kranke nunmehr ausserst selten irgend welche Erregungen zeigte. 
Darum eignet sich der Fall nebst den beiden vorausgeheuden 

ganz besonders zur Beobachtung der histologischen Storungen 
bei chronischem Verlauf der Krankheit. 

IX. 

S., T., ledige Dienstmagd, geboren 1866. 

In der Familie sind keine Falle von Nerven- oder Geisteskrankheiten 
bekannt. Die Eltern waren blntsverwandt im 3. Grad; die Mutter starb in- 
folge eines Scblaganfalles. 
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Die korperliche and geistige Entwicklang gingen regelrecht und ohne 
Storung vor sick; ausser Bleichsuoht hatte Patientin keine Krankheiten zu 
uberstehen; sie besuehte die Dorfschule mit mittelm&ssigen Erfolgen und 
wurde im ubrigen ortsublich b&uerlich erzogen. Hiosichtlick ihrer geistigen 
Yerfassung war die S. stets normal und zeigte keinerlei abnorme Verande- 
rungen bis zu ihrem 19. Lebensjahre. Damals wollte sie ins Kloster gehen, 
und damit war der Vater durckaus nicht einverstanden. Seit jener Zeit war 
sie abgeschlossen, reizbar und mehr als fruher religios; sie folgte jedock 
dem Willen des Yaters und blieb zu Hause; derselbe starb jedock, als sie 
26 Jahre z&hlte. Seitker nakm die Geistesstorung in auffalligerweise mehr 
zu. Die Kranke ist heimgesucht von Sinnest&uscnungen, hurt Stimmen und 
Glockenl&uten, glaubt, die Umgebung sei ihr feiodselig gesinnt, wird von 
Angstzustanden geplagt und ger&t mauckmal in Aufregungen. Dabei ist 
eine Abnakme des Gea&chtnisses zu beobachten. Mauckmal gerat die Kranke 
in eine Art Wutanfall und wird daker im Alter von 27 Jakren am 12. V. 
1893 in die Anstalt eiugewiesen. 

Wenngleick die Kranke den Aerzten gegenuber sick durchwegs freund- 
lick zeigt und stets eine heitere Miene macht, so erweist sie sick, so oft man 
mit ihr ein Gespr&ch anfangen will, sekr ruckbaltig und unzug&nglich; sie 
l&chelt schelmisch, k&ngt den Aerzten beim Besuck an den Fuss und horckt 
mit Yorliebe, was dieselben mit den ubrigeu Krankeo sprecken und macht 
dazu ein drollig-spottisckes Gesicht; oft will sie selbst etwas mitteilen, und 
man kann dann deutlick an ihrer Miene wakrnekmen, wie sie die inneren 
Widerstande nicht zu uberwinden vermag und nichts vorbringt. In ihrem 
ganzen Wesen ist etwas Unstctes und Zerfahrenes, sie kann ihr Tan und 
Handeln nicht zielfuhrend einrichten; wenn sie zu stricken oder zu n&ken 
beginnt, lauft sie auf einmal weg, begibt sich in einen Winkel und verbleibt 
dort l&ngere Zeit in horckender Stellung, oder sie unterbricht die Arbeit, 
um mit einem Rosenkranz, welchen sie sick um die Arme gewickelt, allein 
auf dem Gang herum zu gehen, oder sie verl&sst plotzlich die Arbeit am 
Rocken, um sich mit llosenkraoz oder Gebetbuch zu besch&fti^en. Dabei 
ist unsckwer zu bemerken, dass es mit ihrer Andacht nicht weit her ist, und 
dass alles mehr auf mechanische Art, ohne richtige Gef&hlsbetonung vor sich 
geht. Als ihr einmal eine kleine Bitte abgeschlagen wurde, geriet sie in 
heftigen Zorn, rannte ungestum herum, sprang auf den Fensterbalken, hupfte 
wieder herunter, schrie und schimpfte in massloser Erregung. Jedoch aus ihrem 
Geschimpfe war nichts zu entnenmen, weil die Kranke keinen auch nur an- 
nahernd vollstandigeu Satz zusammenbrachte, sondern allerhand, teilweise auck 
nicht zusammengehorige Worte heraussagt W&hrend sie in solcker Weise 
dem Zorn freien Lauf liess, sprach sie wieder mit Flusterstimme auf die Seito 
hin, als gebe sie jemand in der Mauer Antwort; hieruber befragt, gibt sie 
an, dass es ungef&hr vor einem Jahre anting, in den Glocken so sonderbar 
zu tun, als ob etwas darin sprechen wurde; verstanden habe sie aber nichts 
Bestimmtes, aber es schien ihr, das Zuhoren sei ganz angenehm. Nack und 
nack habe sie es dann schon verstanden, die Glocken h&tten ihr dann viel 
erz&hlt und h&tten ihr oft auck etwas aufgetragen, sie habe aber nicht immer 
gefolgt. Ein anderesmal rannte sie mit grosser Aufregung dem Arzte nack 
und teilte ihm gesch&ftig mit, die Glocken schreien ihr immer zu, dass der 
Kooperator einmal herauf kommen soli, man moge es ihm einmal sagen, tile 
Glocken sprecken zu ihr, auck jeue, die hier im Hause sind, uberall sei es 
in den Glocken lebendig, und sie versteke auck, was die Glocken hier im Haas 
sagen, aber augenblicklick falle ihr davon nichts ein. Einmal verlangte sie 
ein Papier, um ikren Angehorigen zu schreiben. Nach einigen Satzen musste 
sie plotzlich abbrechen und davon laufen, denn sie korte von den Glocken 
so schone Sacken sprecken, dass sie unmoplick weiter schreiben konnte. In 
den wenigen niedergeschriebenen S&tzen teilt sie mit, dass in der Kirche alles 
verwustet worden sei. 

Korperbau mittelgross, Ern&hrungszustand massig, Qautfarbe normal, 
Sch&del symmetrisck gebaut, beide Gesichtsh&lften gleich gespannt, Augen- 
bewegungen frei, Pupillen gleich weit, lichtempfindlicn, an den inneren Brust- 
und Bauckorganen keine krankhaften Veranderungen;jkeine Lakmungen und 
keine trophischen Storungen. 


Digitized by ^.ooQle 



248 


Eisatli, Ueber normale and pathologische Histologie 


Die Kranke wurde nan nicht mehr mas der Anstalt entlussen. Zwar 
nahm die Krankheit einen ruhigen, durcbaus nicht stfirmischen Ver- 
lauf, von schweren Angst- oder von Verwirrtheits-Zust&nden oder sonstigen 
Erregungen irgendwelcher Art ist in der Anstalt nichts weiter beobachtet 
worden. Die Kranke schimpfte nicht, war fiberhaupt nicht laut, sondern ver- 
hieit sich stumm und ruhig. Nur ein immer neuerlich, and zwar sehr lebhaft 
auftretender Drang zum Eotweichen bem&chtigte sich derselben, und ein 
Hang zu blitzartigen gewalttfitigen Handlungen. Derartige Angriffe waren 
besonders gegen das Wartepersonal gerichtet. Wenn sich eine W&rterin auf 
der Abteilung befand, welcher die Patientin Herr zu werden glaubte, daon 
stfirzte sich diese auf den Schlfisselbund and wollte ihn mit Gewalt an sich 
bringen. Gar manchmal machte sie heimtfickische, zumeist von rfickwarts 
ausgeffihrte Angriffe auf die Schwestern, und bei einem solchen Ueberfall 
schilch sie sich ruckliogs an eine Schwester ao, packte sie am Hals und 
wfirgte sie in der gewaltt&tigsten Weise, so dass die Schwester kaum in der 
Lage gewesen wire, sich zu erwehren, wenn nicht eine andere herbeigekommen 
and sie aus den H&nden der Patientin befreit hatte. Eine stereotyp wieder- 
kehrende triebartige Handlung war das Zertrummern von Fensterscheiben. 
Wenn sich nur eine Gelegenheit bot, ging die Kranke ans Fenster und schlug 
der Reihe nach mit erstaunlicher Geschwindigkeit vier, ffinf Scheiben in 
Trimmer. Alle diese Handlungen warden ohne irgendwelche Erregung des 
Gemutes ganz mechanisch und ruhig, ja mit I&chelnder Miene vollfuhrt. 
Diese triebartigen Handlungen wurden zwar mit der Zeit etwas seltener, 
jedoch hin und wieder traten sie auch in den letzten Jahren noch ein. 

W&hrend der vielj&hrigen Krankheit hatte sich aber eine unverkenn- 
liche Aenderung des Geisteszustandes eingestellt. Die Patientin sitzt tags- 
fiber monatelang ruhig hinter dem Tisch. Angeredet, lachelt sie vor sich hin, 
gibt aber keine Antwort Wfthrend einer mehrjahrigen Beobachtung gelang es 
dem Arzt nur einmal, die Kranke zum Sprecnen zu bewegen, und das war 
am 4. XI. 1902, nachdem sie wieder einmal triebartig einige Fensterscheiben 
zertrfimmert hatte, und nachher vom Arzt um den Grund befragt wurde. 
Sie fiusserte sich, wenngleich sie die Fragen verstanden zu haben schien, 
folgendermassen: „Ich vertrage die Wasser nicht, ja, ja, ich habe gedacht, 
wenn ich da darin sein konnte — es ist gar so schwer —, dass ich ein Bett 
habe, weil ich die Wasser nicht vertrage, es ist dann immer das Essen gerichtet, 
ich habe dann einen hinunter gehen sehen, ich erwehre mich auch nicht vor 
den ,Facken‘, wenn sie doch wollen hereingehen, ich habe mich geffirchtet 
vor den M&nnern, es muss eins — ein Unglfick haben wegen der Blatter*; in 
solcher Weise spricht die Kranke unzusammenhfingend weiter. Sonst verhalt 
sie sich stets schweigsam und apathisch. Sie kfimmert sich weder um ihr 
eigenes Los, noch um die nfihere oder fernere Umgebung, noch um die An- 
gehorigen, das Geffihlsleben ist vollig verodet und erstorben. Die Kranke hat 
nicht den geringsten Trieb, sich irgendwie zu beschaftigen, mfissig sitzt sie 
Jahr und Tag da und kfimmert sich um nichts anderes, als um die Befriedi- 
gung ihrer vegetativen Bedfirfnisse. Zuletzt hatte sich eine chronische, mehrere 
Monate dauernde Tuberkulose der Lungen eingestellt, welcher die Kranke am 
7. IV., l l U XJhr fruh, erlag. 

Leicheneroffnung 8. IV., 8 Uhr fruh. Makroskopischer Leichenbefund: 
Verkfisende chronische Tuberkulose der linken Lungen, disseminierte der 
rechten. Miliare Tuberkulose des Bauchfelles. Ausgebreitete tuberkulose 
Geschwfire des Dfinn- und Dickdarmes. Atrophie und leichte Fettentartung 
des Herzmuskels mit ausgepr&gter Erweiterung des Herzens. Thrombose 
im rechten Ventrikel. Partielles Oedem der Lungen. ^Hydropericard, Hydro- 
thorax, Stauungserscheinungen an silmtlichen Korperdrfisen, Milztumor, trube 
Schwellung der Nierenrinde. 

Beschrankte Pachymeningitis intern, haemorrhagica, chronisches Oedem 
der Meningen, Atrophie und Stauungserscheinungen im Gehirn. Das 1220 g 
schwere Gehirn besitzt wenig gegliederte Windungen und erweiterte Furchen. 
Die sulzig wassersfichtige Pia hat sehr stark erweiterte Venen. Die weich- 
teigige, etwas zfihe Hirnsubstanz sehr blass, nur ortlich mit einem Stich 
ins Bl&uliche gefarbt. Die Gef&sse der Schnittflachen erweitert. Pia von 
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der Rindensubstanz leicht ablosbar. In den Kammern verdicktes Ependjm. 
Rinde blass, rotlich gran. 

Mikroskopischer Befund der Neuroglia. Die molekulare Rand- 
schicht ist gegenuber der Norm etwas verbreitert. Die Gliakerne sind 
durchwegs satt blau gefarbt. Die Kernkdrperchen nehmen sich nicht deutlich 
aus. Sie sind, soviel ersehen werden kaon, von normaler Zahl und Grdsse. 
Es gibt sehr sp&rliche runde Gliazellen, die nnr bei vermehrter und am 
Rand angesammelter Gliakdrnchensubstanz deutlich hervortreten. Die proto- 
plasmatischen Auslaufer sind nur unbestimmt zu erkennen, und die Weigert- 
schen Fasern zeigen gegenuber der Norm zwar eine Vermehrung, aber keine 
auffallende. Man findet nicht selten Zellen mit vermehrten Fasern. 

Die Gliakerne der Meynertschen Schichten bieten ein sehr mannig- 
faches Verhalten. Viele sind hellgrun gef&rbt und zeigen auch sonst das 
Verhalten wie in der Norm. Die Mehrzahl ist jedoch von dunkelblauer 
F&rbung, sodass die Kernkorperchen nur schwer gesehen werden konnen. 
TJnter diesen zeichnet sich h&ufig eins durch besondere Grdsse aus. Die 
Kernmembran tritt meistens deutlich hervor, oft ist sie aber auch verwaschen. 
Sehr selten bemerkt man an derselben Faltungen. In den tiefen Schichten 
befinden sich vielfach sehr verkleinerte Gliakerne. Die Grenzen der rundeu 
Gliazellen sind zwar zum Teil sichtbar, treten aber lange nicht so deutlich 
hervor, wie in der gesunden Rinde. Viele Zellen besitzen hinsichtlich der 
Gliakdrnchensubstanz ein normales Verhalten, wahrend diese bei den meisten 
vermehrt ist nnd grobkornige Beschaffenheit zeigt. Vielfach sind die Glia- 
kornchen zu Haufcben unregelmassig um den Kern herum gelagert, oder sie 
sitzeu diesem in Gestalt einer Kappa auf oder sie lagern sich in ganz seltenen 
Fallen an die Oberfl&che der Zelle (Tafel I, 17) oder fullen diese voilig aus 
(&hnlich Tafel II, 11). Zwar sind im Rindengebiet ziemlich viele Zellen mit 
protoplasmatischen Fasern zu bemerken, aber gleichwohl muss betont werden, 
dass in uormalen Praparaten die protoplasmatischen Auslaufer weit hftufiger 
vorkommen. Eine sehr wichtige Tatsache ist, dass die protoplasmatischen 
Fasern gerade in jenen Zellen am h&ufigsten und deutlichsten zu beobachten 
sind, welche normale Kernf&rbung zeigen. Vereinzelt sind Weigertsche 
Gliafasern zu treffen. 

An den runden Trabantzellen sind alle Ver&nderungen wahrzunehmen, 
welche oben hinsichtlich des Kernes, des Zellleibes und der Gliakornchen- 
substanz angefuhrt wurden. Nur das eine muss hervorgehoben werden, dass 
die Begleitzellen die Eigenschaft haben, sich moglichst eng an die Nerven- 
zellen anzuschmiegen und in diese formlich einzudringen. Auf Tafel II, 20 
ist eine reichlich mit Kornchensubstanz versehene Begleitzelle dargestellt, 
welche aufs engste der Nervenzelle anliegt und nach unten einen zackigcn 
Fortsatz sendet, was wohl andeutet, dass es sich hier um eine grosse, Mchel- 
formige Zelle handelt. Im ubrigen konnen kleinere, formlich zwergartige 
(Tafel II, 20) und grossere, sichelformige Begleitzellen nachgewiesen werden, 
die teils protoplasmatische, teils Weigertsche Fasern tragen. 

Das Verhalten der Glia in der Umgebung der Gef&sse weicht von den 
obigen Beschreibungen nicht ab, nur muss hervorgehoben werden, dass 
Weigertsche Faserbildung uugemein selten vorkommt. 

Ueber die Gliaver&nderungen im Mark wire hervorzuheben, dass in 
der MarkleUte eine betrachtliche Vermehrung des Gliagewebes nebst ein- 
zelnen zwergartigen, runden Zellen vorgefunden werden. Die Kerne bieten 
durchaus das Verhalten, wie es an der Rinde geschildert wurde. Besonders 
bemerkenswert erscheint, dass hier zwar wiederum einzelne normale, aber 
keine auff&llig vergrosserten nnd hellgefarbten Gliakerne vorfindlich sind. 
Die runden Zellleiber treten nur undeutlich hervor und konnen zum grossen 
Teil in ihren Umrisslinien nicht erkannt werden. Bei sehr vielen Zellen 
ist die etwas vermehrte grobkornige Gliakdrnchensubstanz unregelmassig um 
den Kern herum gelagert, und nur an sparlichen Zellen bildet sie eine merk- 
liche Verdickung des Zellsaumes (Tafel I, 17). Ala ein sehr auffallender 
Befund muss erwahnt werden, dass nicht nur im Bereich der Markstrahlen, 
sondern auch im tieferen Mark sehr zahlreiche zum Teil namhaft vergrosserte 
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Gliazellen mit protoplasm&tischen Fasern zn beobachten sind. In vielcn der- 
artigen Zellen sind teils weniger (Tafel I, 18), teils mehr (Tafel I. 19) 
Weigertsche Fasern oingelagert. Der Leib, sowie die protoplasmatUchen 
Aaslaufer dieser vergrosserten Gliazellen besitzen zumeist reichliche Glia- 
korncheosubstanz, was auch auf Tafel I, 18 and 19 angedeutet ist. Es ge- 
lingt nicht, hier Gliazellen nachzuweisen, welcbe eine Homogenisierung des 
Zellkorpers mit kornigem Zerfall desselben eingegangen sind. 

Die pathologischen Storungen, welche dieser chronische 
Fall zeigt, sind folgende: Lebhnfte Blaufarbung der mitt- 
leren und kleineren Gliakerne, welche zumal in den Ganglien- 
zellschichten und im Mark oft ein besonders vergrossertes 
Kernkorperchen aufweisen. Die Membran ist in ganz 
seltenen Fallen undeutlich zu sehen und zeigt flache Fal- 
tungen. Der Leib der runden Gliazellen tritt in der 
grosseren Zahl der Zellen nicht deutlich zu Tage. In den 
tiefen Rindenschichten und wohl auch in der Markleiste 
gibt es zwergartige G liaelemente. Die Kornchensubstanz 
weist nur zu geringen Teilen ein normales Yerhalten auf. In 
den meisten Zellen ist sie vermelirt und grobkornig und be- 
sondevs oft zu Haufchen geballt, unmittelbar am Kern 
gelagert. Seltener ist sie an der Oberflache der Zelle an- 
gesammelt oder erfullt den ganzen Zellleib. Auch in den 
grossen, gefaserten Gliaelementen des Markes ist ver- 
mehrte Kornchensubstanz vorfindlich. Die protoplas- 
matischen Zellauslaufer sind in der Rinde fur gewolin- 
lich nicht zu sehen. In verlialtnismassig vielen Zellen 
konnen sie jedoch wahrgenommen werden und zwar 
liauptsachlich in jenen, welche normale Kerne besitzen. Im 
Mark sind Zellen mit dickem Leib und sehr machtigen proto- 
plasmatischen Fasern reichlicher als im gesunden Hirn 
vorhanden. Die Trabantzellen lagern sich vielfach sehr 
eng der Nervenzelle an oder dringen in diese oberflach- 
lich ein. Audi hier treffen wir viele Begleitzellen mit Sichel- 
gestalt. Darunter kommen ebenfalls zwergartige vor, ahnlich 
den kleinen runden Begleitzellen. Sowohi protoplasmatische 
als auch kurze, hakenformige Weigertsche Fasern sind 
an den Trabantzellen zu beobachten. Die Weigertschen Glia- 
fasern sind in der molekularen Randschicht nur ganz un- 
ansehnlich vermehrt und in den anderen Rindenschichten nur 
da und dort ausserst sparlich vorhanden. Dagegen kommen 
sie im Marke an den erwahnten hyperplastischen Zellen etwa 
ebenso haufig vor wie in der Norm. Homogenisierte 
Zellen mit kornigem Zerfalle sind nicht nachweisbar. 

Nach diesen ausfiihrlichen Mitteilungen und Beschreibungen 
fallt der Gegensatz auf zwischen den kargen und spiirlichen 
pathologischen Befunden, die von den friiheren Beobachtern an 
Fallen von Dementia praecox erhoben werden konnten, und der 
verhaltnismiissig grossen Anzahl von Gewebeveranderungen, welche 
mit der neuen Farbmethode nachzuweisen sind. Das hat seinen 
guten Grund darin, dass, wie bereits erwahnt, friiher zumeist nur 
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auf die progressiven Umwandlungen der Neuroglia und auf die 
Faserbilduug derselben Rucksicht genommen wurde, wahrend die 
protoplasmatischen Fasern, die Zellleiber und die Gliakornchen- 
substanz keine gebuhrende Beachtung fanden. Es ware uber- 
flussig, alle wahrgenommenen pathologischen Storungen der Glia 
abermals aufzuzahlen. Dagegen ist es von grosser Wichtigkeit, 
auseinander zu lialten, welche Gewebsveranderungen bei den 
akuten und welche bei den chroniscben Erkrankungen festgestellt 
werden konnen. 

Bei den akut verlaufenen Fallen, wozu III, IV, V und 
mit einiger Berechtigung auch VI gehoren, lassen sich folgeude 
Veranderungen nachweisen: die mittleren und kleinen Glia- 
kerne sind entgegen der graugrunen Farbungen im gesunden 
Gehirn durchwegs deutlich blau gefarbt. Daneben fin den sich 
aber stets grosse, belle Kerne. Im Mark konnen einzelne 
Kerne eine ganz ungeheure Schwellung erfahren. Es ist sehr 
oft der Fall, dass ein Kernkorperchen sich durch einen be- 
sonderen Umfang auszeichnet. An den runden Gliazellen 
konnen die Zellgrenzen entweder gar nicht gesehen werden 
oder sie sind durch einen breiten, bandartigen Saum ge- 
kennzeichnet, und nur in ganz seltener Ausnahme sind die 
normalen, zarten Grenzlinien vorhanden. Die Gliakornchen- 
substanz erweist sich in alien Fallen vermehrt und grob- 
korniger als gewolinlich. Zumeist treffen wir sie in Haufchen 
und Reihen unregelmassig um den Kern herum oder als 
bandartige Yerbreiterung des Zellsaumes an die Oberflache 
verlagert. Nur ganz ausnahmsweise sind Zellen mit normaler 
Menge, Anordnung und Beschaffenheit der Kornchensubstanz be- 
merkbar. In alien Fallen akut verlaufener jugendlicher Ver- 
blodung ist es bisher nicht gelungen, die protoplas¬ 
matischen Zellverzweigungen, welche in der gesunden kinde 
an der grosseren Mehrzahl der Gliaelemente zu beobachten sind, 
je fe stzustellen. Unter den Trabantzellen finden sich viele 
kleine, zwergartige, runde Gliaelemente, die der Ganglien- 
zelle entweder eng anliegen oder formlich in eine Delle der 
Nervenzelle eingedrungen sind. Die gefaserten Begleit- 
zellen besitzen entweder protoplasmatische oder Weigertsche 
Fasern, die in der Regel nur zu zweien vorkommen, sich um die 
Ganglienzelle lagern und in alien Fallen der Begleitzelle die 
Sichelgestalt verleihen. Nur in der Beobachtung IV sind 
ganz vereinzelt solche Trabantzellen nachzuweisen, welche Fasern 
nach mehreren Richtungen aussenden. Die Weigertsohen 
Fasern im allgemeinen bieten ein verschiedenartiges Ver- 
halten. In den Beobachtungen III und V sind dieselben ausser- 
ordentlich vermindert und ausser als kurze Stummeln an den 
Begleitzellen nicht deutlich zu sehen. Dagegen weisen in den 
Fallen IV und VI die Weigertschen Gliafasern am oberflach- 
lichen Gliafilz und in der molekularen Randzone sowie in der 
Umgebung der Gefiisse, sowohl der oberflachlichen Randschicht 
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als auch des Markes, eine Wucherung auf. In der Beobachtung VI, 
wo die Vermehrung der Weigertschen Fasern besonders auf- 
fallend ist, bleiben diese nicht auf die oberflachlicke Randschicht 
besclir&nkt, sondern ziehen auch tiefer herein in die Meynert- 
schen Schichten, und selbst in der Markleiste und, wie bereits 
erwahnt, um die Gefasse des Markes herum sind vermehrte 
Weigertsche Fasern festzustellen. Neben dieser Gliawucherung, 
welche mehr den chronischen Fallen zukommt, treffen wir aber 
bei VI auch alle Storungen, die dem akuten Verlauf entsprechen. 
Was alle vier akuten vor den chronischen Fallen der Dementia 
praecox auszeichnet, das sind jene Gliazellen mit ihren ungemein 
vergrosserten, hellen Kernen und homogen aussehenden, zum Teil 
mit plumpen Fasern versehenen Leibern und uberdies die hell- 
gefarbten und etwas vergrosserten Gliakerne im allgemeinen. 
Wahrend bei III der kornige Zerfall der homogenisierten Zell- 
elemente nicht nachgewiesen werden kann, lasst er sich in alien 
Qbrigen Fallen (IV, V und VI) deutlich beobachten. (Als Be- 
sonderheit der Beobachtung VI ware nebst der beschriebenen 
Gliawucherung anzufuhren, dass die Gliazellen in der Umgebung 
mancher Gefasse vermehrt sind, dass ganz vereinzelt an Stellen 
von runden Gliazellen nur mehr ein grobkorniges, braungelbes 
Pigmenthaufchen liegt, so dass, wie es den Anschein hat, die 
Zelle mit samt ihrem Kern sich in Pigment umwandelt.) Die 
angefuhrten pathologischen Prozesse sind nicht nur bei alien 
Kranken, sondern auch an alien untersuchten Stellen 
(Stirn, Scheitel und Hinterhaupt) des Gehirns vorgefunden 
worden. 

Aus dieser vergleichenden Zusammenstellung geht hervor, 
dass die Umwandlungen, welche an den Gliakernen, an den 
Leibern der Gliazelle, an deren protoplasmatischen Fasern, sowie 
an den Begleitzellen und homogenisierten Gliaelementen erhoben 
wurden, in alien Fallen einen vollig ubereinstimmenden Befund 
ergeben. Was jedoch die Weigertschen Fasern anlangt, so 
zeigen diese ein unbestimmtes, abweichendes Verbalten. 
Im Falle III and V sind sie allenthalben vermindert. Wabrend 
bei IV eine Vermehrung an der aussersten Oberflache und an der 
molekularen Randschicht festgestellt werden kann, treffen wir bei 
VI eine sehr betrachtliche Wucherung der Gliafasern nicht nur an 
der Randzone, sondern auch in denoberstenMeynertschenSchichten, 
an einzelnen Begleitzellen, in der Markleiste und an den Gefassen 
des Markes. Wie dieses abweichende Verhalten der Weigertschen 
Fasern in den Beobachtungen IV und VI gegenuber III und V zu 
erkliiren ist, kann vorderhand nicht klargelegt werden. Bei IV be- 
stand die Krankheit allerdings uber 5 Jahre, war aber bestiindig fort 
von akuten Erscheinungen begleitet, und es ware ja moglich, dass 
neben den akuten, mehr regressiven Storungen sich auch progressive 
Wucherung der Weigertschen Fasern eingestellt hiitte. Es ist 
aber nicht einzusehen, warum Aehnliches nicht auch beim 
Patienten 111 stattgefunden hat, der dock schon vor ungefahr 
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20 Jahren die erste Erkrankung darchgemacht hatte. In der 
Beobachtung VI haben wir es mit einer Frau zu tun, welche erst 
im 56. Lebensjahr geisteskrank wurde, sehr rascli verblodete, 
aber schon nach 2jahriger Krankheit starb. Wieso es bier zu 
einer so auffallenden Wucherung der Glia und namentlich zur 
Bildung von Weigertschen Fasern gekommen ist, kann nur 
teilweise dadurch erklart werden, dass die Kranke bereits im 
vorgeschrittenen Alter stand und dass mdglicherweise beim sehr 
raschen Verlauf der Verblodung es auch rascher als in andern 
Fallen zur Bildung von Weigertschen Fasern gekommen ist. 
Eine erschopfende Begrundung dieser Erscheinung kann indes 
auch fur diesen Fall nicht erbracht werden. 

Wenn wir unser Augenmerk nun auf die chronischen 
Falle von Dementia praecox ricliten, so sollen in erster Linie 
die Beobachtungen VIII und IX in Betracht kommen. Der 
Fall VII nimmt eine Mittelstellung zwischen akuter und chronischer 
Erkrankung ein. Hieruber soil weiter unten einiges bemerkt 
werden. Wenn wir zwischen den Befunden der akuten und 
chronischen Falle einen Vergleich zielien, finden wir, dass die 
mikroskopischen Bilder der Glia in vielen Dingen einander gleich 
oder ahnlich sind. In den chronischen Fallen treffen wir, wie bei 
den akuten, die deutliche Blaufarbung der mittleren und 
kleinen Gliakerne. In vielen Kernen zeichnen sich ein oder 
zwei Kernkorperchen durch ihre besondere Grosse aus. Die 
Leiber der runden Gliazellen konnen in der Rinde sowohl 
wie im Mark zum grossen Teil nicht deutlich gesehen werden, 
und auch die protoplasmatischen Fortsatze sind zumal in 
der Rinde in auffallend geringerer Zahl als gewdhnlich 
wahrzunehmen. Es sind vielfach zwergartige Gliazellen in den 
unteren Rindenschichten und in der Markleiste vorhanden. Das 
Verhalten der Gliakom chensubstanz ist dasselbe, wie in 
den akuten Fallen. Sie ist vermehrt, grobkornig und zu un- 
regelmassigen Haufchen um den Kern herum oder als bandartiger 
Streifen an der Zelloberflache gelagert, oder die Gliazelle ist da- 
von ganz ausgefullt. Die sichelformigen und auffallend 
kleinen Gliabegleitzellen sind ebenfalls vorfindlich, und auch 
in den chronischen Fallen liegen dieselben eng der Nervenzelle 
an und dringen formlich in diese ein. Die Begleitzellen besitzen 
nicht nur je zwei Fortsatze, sondern in seltenen Fallen auch 
mehrere, die entweder gegen die Nervenzelle hin ziehen (Alz¬ 
heimer) oder nach verschiedenen Richtungen sich ausbreiten. 
Das Abweichende dieser beiden Falle gegenuber den akuten be- 
steht darin, dass die grossen, hellen Gliakerne sozusagen 
vermisst werden und die protoplasmatischen Fasern zum 
geringen Teil schon in der Rinde wahrzunehmen sind. 
Im Mark zeigen sich die protoplasmatischen Fasern gegen die 
Norm sogar etwas vergrossert und vermehrt. Von den 
Weigertschen Gliafasern, welche sich auch bei den chronischen 
JErkrank ungen schwankend und unbestimmt verhalten, 
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kann vorderhand nur gesagt werden, dass sie in der mole- 
kularen Randzone und in den Meynertschen Rinden- 
scliichten unansehnlich vermehrt sind und in den hyper- 

E lastischen und hypertrophischen Gliazellen des Markes ebenso 
aufig vorkommen wie in der Norm. Bei VIII ist betracht- 
lichere Gliawucherung zu verzeichnen, als im Falle IX. Die 
homogenisierten Gliazellen sind an beiden Fallen nicht 
nachzuweisen. 

Nach diesen Darlegungen sind wir in der Lage, die Be- 
obachtung VII in der riclitigen Weise zu beurteilen. Hier treffen 
wir namlich alle bei Dementia praecox erhobenen Befunde, so- 
wohl jene, welche nur bei den akuten, als auch solche, welelie 
nur bei den cbronischen Fallen beobachtet werden konnen. 
Einerseits treffen wir grosse, helle Gliakerne, sogar jene ungemein 
vergrosserten Kerne mit homogenisiertem Zellprotoplasma, anderer- 
seits konnen an manehen Zellen der Rinde protoplasmatische 
Auslaufer ersehen werden, wahrend solche im Mark in grosserer 
Zahl als gewohnlich zu Gesicht kommen. Es gibt auch Trabant- 
zellen, welche nicht nur zwei, sondern mehrere Fasern besitzen, 
und die Weigertschen Fasern sind an der Oberflache des Gehirns 
und im Mark ganz namhaft, in der Rinde dagegen nur un- 
betriichtlich vermehrt. Aus diesen Grunden muss angenommen 
werden, dass VII in die Mitte zwischen akuten und chronischen 
Fallen zu stellen ist. 

Wenn wir die mikroskopischen Unterschiede der Neuroglia- 
bilder zwischen den akut und chronisch verlaufenden Fallen noch 
einmal hervorheben, ware folgendes zu bemerken. Den bisherigen 
Beobachtungen mit akutem Verlauf sincl eigen: 1. die hellen 
grossen Gliakerne, welche in den homogenisierten Zellen 
eine ungewohnliche Vergrosserung erfahren, 2. Homo- 
genisierung des Zellprotoplasmas und korniger Zerfall 
desselben und 3. das vollkommene Unsichtbarwerden der 
protoplasmatischen Fasern in der Rinde. Dem gegen- 
uber kann als Kennzeichen fur die chronischen Falle nur an- 
gefuhrt werden, dass in der Markleiste und imMarkselbst 
eine Vermehrung der gefaserten Gliazellen vorkommt, die 
sowohl protoplasmatische als auch Weigertsche, vergrosserte 
Fasern besitzen. Alle iibrigen Befunde sind beiden Ver- 
laufsarten der Dementia praecox gemein. 

Nachdem Krapelin die vielen psychischen Erkrankungen, 
welche er zur Dementia praecox zahlt, in die bekannten Unter- 
arten der Dementia hebephrenica katatonica und paranoides 
trennt, ist es selbstverstandlich von Wichtigkeit zu erfahren, zu 
welcher der 3 Unterabteilungen die vorliegenden Falle gehoren. 
Es ist aus den ausfiihrlichen Krankheitsgeschichten leicht zu ent- 
nehmen, dass alle 7 Beobachtungen katatonische Verblodungs- 
prozesse im Sinne Krapelins darstellen. Wenn daher in 
dieser Arbeit von Dementia praecox die Rede geht, ist damit 
immer die katatonische Form dieser Krankheit gemeint. 
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Die Befunde, welche in den 7 untersuchten Fallen yon 
Dementia praecox ermittelt warden, konnen mit den Wahr- 
nehmungen, die aus der Literatur hekannt sind, nur im Hinblicke 
auf die Weigertscben Fasern verglichen wertlen. Dasjenige, 
was uber die Wucherung der Glia von Alzheimer mitgeteilt 
wurde, finden wir in den chronischen Fallen, namentlich bei 
Beobachtung VIII bestatigt. Auch die Wahrnehmungen von 
Elmiger, der in 3 Fallen von sekundarer Verblddung eine Ver- 
breiterung der Randgliahfille und ein Gliafasernetz auch in der 
grauen Substanz feststellte, finden in den Fallen VI und VIII eine 
Bestatigung. Was Doutrebente undMarchand fiber die Ver- 
breiterung der Rinde der Molekularschicht und die Wucherung 
der Glia in derselben bemerken, trifft abermals in den Beob- 
achtungen VI und VIII zu. Alle die Veranderungen, welche mit¬ 
geteilt warden, sind demnach richtig; nur waren sie zu unvoll- 
standig, um ein zusammenhangendes Bild der Gliaveranderungen 
zu liefern. 

Inwieweit die verschiedenen korperlichen Erkrankungen, 
welche zum Tode ffihrten, einen andernden Einfluss auf die Neu¬ 
roglia genommen, wurde im besonderen nicht genauer untersucht. 
Soviel jedoch bei oberflachlicher Betrachtung erseher* werden 
kann, kommen die histologischen Verschiedenheiten mehr nach 
der Richtung hin zur Geltung, ob die Falle der akuten oder 
chronischen Verlaufsart von Geisteskrankheit angehoren. Bei 
gleicher korperlicher Erkrankung und verschiedenem Verlaufe der 
Geistesstorung finden sich auch verschieden histopathologische 
Befunde vor (IV, VII und IX), wahrend bei verschiedenen 
korperlichen Erkrankungen (III, IV, V und VI) dieselben Ver¬ 
anderungen der Glia festgestellt werden konnen. Der Umstand 
ware bemerkenswert, dass z. B. die akuten Falle V und VI 
beide an pneumonischen Prozessen zugrunde gingen, und dass 
beide hinsichtlich der Bildung von Weigertschen Gliafasern 
ein voneinander abweichendes Verhalten zeigen, wahrend die 
Falle IV und VI, wovon bei ersterem Tuberkulose, bei letzterem 
Pneumonie vorausgingen, hinsichtlich der Weigertschen Fasern 
sich ahnlich verhalten. Im fibrigen handelt es sich nur um 
wenige Krankheitsformen, denn III, V und VI gingen an Pneu¬ 
monie, IV, VII und IX an chronischer Tuberkulose und VII an 
Hirndruck und Lungenodem zugrunde. Um fiber die Glia¬ 
veranderungen, welche allenfalls durch die korperlichen Krank- 
heiten gesetzt werden, bestimmtere Mitteilungen machen zu 
konnen, ware es notig, an einem grosseren Material Beobachtungen 
anzustellen und um auch die Gliaveranderungen, welche durch 
spates Eroffnen der Leicheu bedingt sein konnten, in An- 
schlag zu bringen, sei hervorgehoben, dass an den Praparaten 
keine wesentlichen Unterschiede vorfindlich sind, zwischen jenen 
Fallen, an denen frfiher oder spater die Leicheneroffnung vor- 
genommen wurde. Nur das eine ist hervorzuheben, dass jene 
Beobachtungen, die moglichst frisch seziert und eingelegt wurden. 
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scharfere und deutlichere Bilder bieten, weshalb moglichst baldige 
Sektion sehr zu empfehlen ist. Weiter ist zu betonen, dass alle 
bei Dementia praecox erhobenen pathologischen Befunde mit 
einer gewissen Regelmassigkeit wiederkehren, ohne dass an ge- 
sunden Praparaten je Aehnliches beobachtet werden kann. Darau9 
ist zu entnehmen, dass die spat vorgenommene Sektion nur einen 
Einfluss hat auf die Deutlichkeit, nicht aber auf die Gestalt der 
mikroskopischen Bilder. 

Nun soli aber doch des Grundlicheren dargetan werden, 
dass die nachgewiesenen pathologischen Befunde nicht als Leichen- 
veranderungen oder Kunstprodukte irgend welcher Art 
aufgefasst werden konnen. Hiezu muss bemerkt werden, dass, 
wie bereits bei der kurzen Besprechung der Beobachtung III an- 
gedeutet worden, mit grosser Yorsicht zu gegangen wurde. 

Es lassen sich die mannigfachen histolo^ischen Befunde nicht 
recht wohl in zusammenfassender Kurze einer diesbezuglichen 
kritischen Beurteilung unterziehen, es ist vielmehr erforderlich, 
in Einzelheiten einzugehen. 

Es sei noch einmal, wie es bereits bei der Behandlung des 
Falles III geschehen ist, bemerkt, dass die Zellkern e gegenuber 
Leichenveranderungen sehr widerstandsfahig sind. Wir treffen 
an den Kernen keinen Unterschied, ob die Leiche fruher oder 
spater seziert wurde, dagegen kehren die Yeranderungen der 
Kerne je nach der Krankheit gesetzmassig wieder. Daraus kann 
gefolgert werden, dass die verzeichneten Kernbefunde nicht auf 
Kunstprodukte, die ja da und dort verschieden ausfallen miissteD, 
und auch nicht auf Leichenveranderungen, sondern auf patho- 
logische Ursachen zuriickzufuhren sind. Wahrend, wie die Zell- 
kerne im allgemeinen, so auch die Gliakerne fur postmortale Urn- 
wandlungen nicht zuganglich sind, ist es dagegen eine bekannte 
und von den Gliaforschern vielfach beobachtete Tatsache, dass 
die Gliazellleiber und zumal deren proto plasmatisc h e 
Auslaufer sich, besonders bei spat vorgenommener Sektion, 
sehr launenhaft gegenuber den verschiedenen Farbstoffen und 
Farbmethoden erweisen. Daher ist es geboten, in der Auffassung 
und Deutung dieser Bilder besondere Vorsicht walten zu lassen. 
Hierauf wurde schon oben hingewiesen, und es wurde schon bei 
der Besprechung der normalen Befunde gesagt, dass erst, nachdem 
an mehreren gesunden Gehirnen die ganz gleichen Beobachtungen 
festgestellt worden waren, an die Richtigkeit und Untruglichkeit 
der Bilder geglaubt wurde. Nun handelt es sich darum, festzustelien, 
ob man fur die richtige Beurteilung der krankhaften Yerander¬ 
ungen an den Gliazellleibern keine Anhaltspunkte finden kann. In 
erster Linie muss auch hier wiederum darauf hingewiesen werden, 
dass in alien Fallen von Dementia praecox die Undeutlichkeit 
der Zellumrisse und die Unsichtbarkeit der protoplasmatischen 
Fasern festgestellt werden konnte. Allein es konnen noch andere 
Tatsachen angefuhrt werden, welche dartun, dass das Unsichtbar- 
werden der Zellumrisse eine pathologische und nicht eine farbe- 
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technische Erscheinung ist. Unter den runden Glia-Elementen 
gibt es namlich in alien Fallen solche, welche den Zellsaum nicht 
erkennen und solche, welche denselben erkennen lassen. 
Nun kann man aber beobachten, dass hauptsachlich die Grenz- 
linien jener runden Gliazellen unsichtbar sind, welche in ihren 
Kernen ein besonders vergrossertes Korperchen tragen. Daraus 
kann fuglich gefolgert werden, dass zugleich mit der Erkrankung 
des Kernes eine pathologische Veranderung des Zellprotoplasmas 
Hand in Hand geht und dass die Undeutlichkeit des Zellsaumes 
als Folgezustand der Erkrankung aufzufassen ist. Ferner kann 
in jenen Beobachtungen, wo die protoplasmatischen Fasern zum 
Teil ersichtlich sind — das ist bei VII, VIH und IX — eine sehr 
wichtige Bemerkung, gemacht werden. Im Falle IX, wo ganz 
vereinzelt auch normale, graugrun gefarbte Gliakerne vorkommen, 
lasst sich feststellen, dass gerade an jenen Gliazellen, welche 
normale Kerne besitzen, die protoplasmatischen Auslaufer sicht- 
bar sind. Bei VII und VIII konnen diese stets nur an Zellen 
beobachtet werden, welche einen zwar blau angefarbten, aber in 
Rucksicht auf die Kernk5rperchen normalen Kern besitzen. Es 
gelingt dagegen nicht, an jenen Zellen, deren Kerne ein besonders 
umfangreiches Korperchen besitzen, jene protoplasmatischen Zell- 
auslaufer wahrzunehmen. Auch dieser Umstand spricht dafur, 
dass das Unsichtbarwerden der protoplasmatischen Fortsatze in 
einer krankhaften Veranderung des Zellprotoplasmas seinen 
Grund hat. 

Von einigem Belang ist es, sich daruber Klarheit zu ver- 
schaffen, ob die vielerwahnten Zwerggliazellen progressive 
oder regressive Zellumwandlungen darstellen, das heisst, ob die 
kleinen Gliaelemente junge, erst in Entwicklung begriffene, oder 
aber alte in Atrophie ubergehende Zellelemente sind. Nachdem 
die Kerne der jungen Gliazellen mit der angewandten Farb- 
methode stets graugrune Grundfarbe besitzen, was im Gehirn 
eines Neugeborenen festgestellt worden ist, dagegen die hier vor- 
findlichen Zwerggliazellen immer dunkelblau gefarbte Kerne zeigen, 
ist wohl die Annahme berechtigt, dass hier die Zellen sich in 
atrophischer Ruckbildung befinden. 

Eine besondere Aufmerksamkeit verdient die Gliakornchen- 
substanz. Von dieser ist in alien Fallen von Dementia praecox 
erwiesen, dass sie vermehrt und grobkornig ist und dass sie sich 
entweder zu Haufen unregelmassig um den Kern herumlagert, 
oder als bandartiger Streifen den Zellsaum bildet, oder aber den 
ganzen Zellleib erfullt. Da wird Vorsicht und kritische Beur- 
teilung der Bilder im besonderen Masse am Platze sein. Dass 
es sich um Kunstprodukte oder um Erzeugnisse der Leichen- 
veranderung handelt, kann wohl darum ausgeschlossen werden, 
weil in keinem auch noch so ungenau und mit geringem Fleisse 
bearbeiteten Praparate aus dem normalen Gehirn ahnliche Um- 
wandlungen festgestellt werden kdnnen. Das berechtigt zur An¬ 
nahme, dass die vermehrte und grobgekornte Gliakornchensubstanz 
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als pathologisches Produkt aufzufassen ist. Freilich bleibt vor- 
derhand die Frage unbeantwortet, ob die pathologisch vermehrte 
Kornchensubstanz lediglich als ein Erzeugnis der normalerweise 
vorhandenen Gliakornchensubstanz gedeutet werden kann oder 
ob nicht diese KSrnchen von aussen zugewandert sind. Um sich 
hieruber Klarheit verschaffen zu kdnnen, musste man uber das 
Wesen der Gliakornchensubstanz in den normalen Gliazellen 
halbwegs einen Begriff haben. Das ist aber nicht der Fall, denn 
wir kennen nichts als ihre Anwesenheit und zum Teil ihre Mor¬ 
phologic, und wir haben keine Ahnung, ob uberhaupt die Glia- 
kornchen schon in der lebenden Zelle in solcher Art, wie sic 
sich normalerweise zeigen, vorfindlich oder erst postmortal 
entstanden sind. Soweit die Gliakornchensubstanz strahlig um 
den Kern lagert und eine radiate Anordnung in der Zelle zeigt 
oder den Zellsaum bilden hilft, durfte sie wohl schon in der 
lebenden Zelle vorhanden sein. Was aber die in einzelnen 
Zellen auch des normalen Gewebes vermehrte Kornchenansamm- 
lung anlangt, kann nicht entschieden werden, inwieweit sie schon 
in der lebenden Zelle da war, oder erst als Leichenveranderung 
sich niedergeschlagen hat. Nachdem wir uber die Herkunft und 
das Wesen der Gliakornchensubstanz nicht aufgeklart sind, kann 
auch nicht mit Bestimmtheit gesagt werden, ob die in den kranken 
Gliazellen vermehrte Kornchensubstanz nur eine numerische 
Zunahme der normalerweise vorhandenen Gliakdrnchen bedeutet 
oder nicht. Man muss daher immer mit der Moglichkeit rechnen, 
dass vielleicht ein Teil der pathologisch vermehrten Kornchen 
von aussen her in die Gliazelle aufgenommen wurde und dass 
namentlich jene kornigen Massen, welche die bandartige Ver- 
breiterung des Zellsaumes bilden, nicht intra-, sondern extra- 
zellularer Herkunft sein kdnnen. Hieruber eine genaueEntscheidung 
zu treffen, pauss weiteren Forschungen vorbehalten bleiben. 

Alle die bisher gemachten Erorterungen haben selbstver- 
standlich auch Geltung fur die Begleitz ellen. Allein diese 
bieten einzelne Eigentumlichkeiten, die eine gesonderte Auf- 
merksamkeit verdienen. Es wurde das Anliegen der Trabant- 
zellen an die Ganglien und das formliche Eindringen in eine 
dellenformige Bucht dieser letzteren bereits mehrfach hervor- 
gehoben. Jedoch einen sicheren Grund hierfur ausfindig zu 
machen, sind wir nicht in der Lage. Es kann diesfalls nur die 
Tatsache festgestellt und die Vermutung ausgesprochen werden, 
dass hierbei die Begleitzellen sich gegenuber den Nervenzellen 
aktiv betatigen und in letztere eindringen. Ein weiterer, nicht 
ganz klarer Befund liegt an den sichelformigen Begleitzellen vor 
und zwar an jenen, wo nur die zwei Weigertschen Fasern, 
nicht aber irgend ein sparliches Protoplasma gesehen werden kann. 
Diese Sichelzellen sind oft ganz klein und liegen entfernt von 
der Nervenzelle, wie wenn zwischen dieser und der Begleit- 
zelle noch etwas gelegen ware. Das erweckt den Verdacht, ob 
nicht vielleicht der Kern mit seinen zwei sichelformig angelagerten 
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Fasern eine wandstandige Lage angenommen hat und ob nicht 
zwischen der Sichel- und der Nervenzelle noch ein Protoplasma]eib 
liegt, dessen Umrisse nicht wahrgenommen werden konnen. 
Auch dies ist nur eine mutmassliche Annahme, woruber wir der- 
zeit noch nichts Bestimrates wissen. 

Dass die homogenisierten Gliazellen mit ihren hellen, 
blasigen, vergrdsserten Kernen weder Leichenveranderungen noch 
Kunstprodukte sein kdnnen, geht wohl schon daraus hervor, dass 
ahnlicne Zellgebilde bei keinen anderen bis jetzt genauer unter- 
suchten Hirnerkrankungen vorfindlich waren als bei der kata- 
tonischen Demenz. Eine sehr bemerkenswerte Tatsache ist es, 
dass diese Zellen stets dort am haufigsten gefunden werden, wo 
normalerweise grosse, mit Fasern versehene Gliazellen sich be- 
finden, das ist in der Umgebung der Gefasse und in der Mark- 
leiste, so dass es nahe liegt, an eine gewisse Beziehung zwischen 
den beiden Zellarten zu denken. Eine andere Frage wird sein, 
ob die Homogenisierung lediglich eine Vorstufe der kornigen 
Zellauflosung darstellt, was wohl das wahrscheinlichste sein 
durfte, oder ob der besagten Zellumwandlung moglicherweise 
irgend eine der bekannten Gewebsveranderungen zugrunde liegt, 
wie amyloide oder hyaline oder kolloide Entartung u. s. w. Auch 
hieruber bestimmte Aufschlusse zu erlangen, muss weiteren Unter- 
suchungen vorbehalten bleiben. 

So waren denn die verschiedenen Veranderungen des Nerven- 
stutzgewebes, welche in den mitgeteilten Fallen von Dementia 
praecox gefunden werden konnten, beschrieben und, so gut als 
mdglich, auf ihre Ricbtigkeit und Stichhaltigkeit gepruft. Wenn 
schon in der Deutung der Bilder und bei der Sammlung und 
Bewertung der mikroskopischen Befunde mit Vorsicht und kriti- 
scher Auswahl vorgegangen wurde, so kdnnte es doch der Fall 
sein, dass da und dort ein Irrtum unterlaufen ist, der durch 
weitere Beobachtungen und Ueberprufungen zu beseitigen sein 
wird. Und nun erubrigt es noch, die differentialdiagnostischen 
Merkmale zwischen der katatonischen Demenz und anderen, hin- 
sichtlich der Neuroglia genauer untersuchten Geisteskrankheiten 
zu erortern. 

Wie aus den mitgeteilten Befunden hervorgeht, sind die 
Gliaveranderungen bei der Dementia praecox im allgemeinen, be- 
sonders aber in den akut verlaufenden Fallen, hauptsachlicli re- 
gressiver Natur. Daher ist die mikroskopische Differential- 
diagnose zwischen dieser und den psychischen Erkrankungen, 
die mit Wucherung der Neuroglia einhergehen, nicht sehr schwer. 
Yon den Psychosen, welche bisher hinsichtlich der Gliaveran¬ 
derungen einigermassen untersucht sind, konnen in Betracht 
kommen: die progressive Paralyse, die senilen Yerblodungs- 
psychosen, die Schlafkrankheit der Neger, die epileptischen 
Geistesstorungen und alkoholischen Psychosen. Alle diese Krank- 
heiten konnen, falls Gliawucherung vorhanden ist, ganz gut von 
der Dementia praecox auseinander gehalten werden. Zumal am 
Monat88chri!t ftir Psychiatric und Neurologic. Bd. XX. Heft 3. 18 
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Verhalten der Begleitzellen kann man deutliche Unterschiede 
herausfinden. Vorderhand konnen jedoch, soweit die Erfahrungen 
mit der eigenen Methode reichen, nur der nor male Befund, 
die Paralyse und die senile Demenz gegenuber der Dementia 
katatonica in Betracht gezogen werden. Die Beobachtungen an 
den normalen Begleitzellen wurden bereits oben beschrieben und 
sind auf Taf. II, 19 dargestellt. Das Bild Taf. II, 18 stammt 
von einem jugendlichen paralytischen Madchen, dessen Kranken- 
geschichte mit mikroskopischem Befunde bereits in dieser Zeit- 
8chrift (1904) mitgeteilt wurde. Wir treffen hier eine machtig 
gewucherte Begleitzelle, die neben einem verdickten Zellleib auch 
sehr vergrosserte Auslaufer besitzt, in welchen die Weigert- 
schen Fasern in Biindeln von zarten Fibrillen verlaufen. Wahrend 
sich die Auslaufer nacli alien Richtungen hin erstrecken, um- 
schliessen deren zwei die Nervenzelle an der Basis und ziehen 
langs derselben weii hinauf gegen die sich verjungende Pyramide; 
eine sehr dicke Faser zieht gegen ein Gefass und sitzt mit einem 
Ftisschen demselben auf. Das Verhalten der Gliabegleitzellen 
bei der senilen Demenz ist auf Tafel II, 17 abgebildet. Die 
Zeichnung ist entnommen von der Beobachtung II. Es finden 
sich zwei Gliakerne vor, um welche herum ausser der Glia- 
kornchensubstanz auch reichliche Weigertsche Fasern zu sehen 
sind, die nach alien Richtungen hinziehen und wiederum die 
Pyramidenzelle umschlingen. Die Grenzen des Zellleibes, die 
bei der Verblodung des Alters in der Regel sichtbar sind, treten 
in diesem Falle nicht hervor. Sowohl vom normalen Bilde, wie 
auch von jenemder Paralyse und der Altersverblddung, unterscheiden 
sich ganz wesentlich die Abbildungen auf Taf. II, 16 (Beob¬ 
achtung III), Taf. II, 21 (Beobachtung VIII) und Taf. II, 20 
(Beobachtung IX), die samtlich von Fallen jugendlicher Demenz 
stammen. Da treffen wir (Taf. II, 16) eine kleine, runde Trabant- 
zelle, die gleichsam in den Leib der Nervenzelle eingedrungen ist. 
Im ubrigen sind, um die Bilder gemeinsam kurz zu beschreiben, 
Begleitzellen vorlianden, welche ihre teils protoplasmatischen, 
teils Weigertschen Fasern nicht nach verschiedenen, sondern 
nur mehr nach zwei Richtungen aussenden und durch den Ansatz 
der kurzen, sanft gebogenen Fasern an den entgegengesetzten 
Polen des Kerns Sichelgestalt angenommen haben. 

Um die katatonische Demenz von Paralyse und sender 
Demenz auseinander zu halten, werden wir nebst den Trabant- 
zellen auch die Bildung von reichlichen Gliafasern in der 
oberflachlichen Randzone, in der Rinde, in der Umgebung der 
Gefasse, sowie bei der progressiven Paralyse auch in der Mark- 
leiste heranziehen und endlich die charakteristische Gestalt 
der Gliazelle als solche genauer zu berucksichtigen haben, 
denn wir treffen bei der Paralyse stark gewucherte Gliazellen mit 
sehr machtigen Weigertschen Fasern, welche oft zu Bundeln 
die protoplasmatischen Auslaufer durchziehen. In den Fallen von 
seniler Demenz dagegen tragen die Gliazellen reichliche, aber 
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schmachtige, oft atrophische Verzweigungen, welchen auch zarte 
Weigertsche Fasern entsprechen. So viei bei der Dementia 
praecox bisher wahrgenommen werden konnte, sind die gefaserten 
Gliaelemente, die zwar nur in den clironischen Fallen zu sehen 
sind, leicht hyperplastisch und besitzen neben vielen rein proto- 
plasmatischen Fortsatzen auch Weigertschen Faserstoff, der 
jedoch nicht reichlicher in den Zellen enthalten ist, wie in der 
Norm. Im ubrigen zeichnen sich die Verblodungspsychosen 
des jugendlichen Alters durch die mannigfachen oben be- 
schriebenen, regressiven Gliaverand er ungen gegenuber der 
Paralyse und der senilen Demenz aus. 

Ungleich schwieriger gestaltet sich jedoch die Differential- 
diagnose, wenn Falle von progressiver Paralyse und Dementia 
senilis vorliegen, in welchen die charakteristische Hyperplasie der 
Zellen nicht eingetreten ist und die Wucherung der Weigertschen 
Gliafasern an den erwahnten Stellen nicht stattgefunden hat, was 
in den oben mitgeteilten Beobachtungen (I und II) eben der Fall 
ist. Statt der gewdhnlichen Gliawucherungen kommen da viele 
regressive Umwandlungen vor, welche auch der Dementia praecox 
eigen sind. So viel bis jetzt die mikroskopischen Veranderungen 
an der Neuroglia uberblickt werden konnen, konnte in solchen 
Fallen nebst den sichelformigen Begleitzellen nur noch das Verhalten 
der homogenisierten Gliaelemente als differentialdiagnostisches 
Hilfsmittel herangezogen werden. Wahrend die homogen umge- 
wandelten Gliazellen bei der Paralyse und der senilen Demenz 
einen Kern haben, der die mittlere Kerngrdsse nicht auffallig 
ubersteigt, sind die Kerne bei der Dementia praecox auf das 
Vier- bis Fiinffache des gewohnlichen Durchmessers vergrossert 
und erfullen den Zellleib derart, dass dieser oft nur mehr aus 
einem schmalen ringformigen Saum besteht. Auch die Gestalt 
des Leibes dieser Zellen unterscheidet sich in der Regel deutlich 
von jenen homogenisierten Gliaelementen, die bei der Dementia 
paralytica und senilis beschrieben wurden. Wahrend bei den 
Verblodungspsychosen des jugendlichen Alters der Zellleib kleiner, 
sehr haufig rundlich gestaltet ist und nur sturamelige, plumpe 
Auslaufet tragt, zeigen die meisten derartigen Zellen bei der 
Paralyse und Altersverblodung deutliche, verhaltnismassig schlanke 
Fortsatze, welche namentlich bei der letzteren Rrankheit noch 
eine gewisse Gliederung erkennen lassen. 

Da die homogenisierten Zellen mit den farblosen, blasig ge- 
schwellten Kernen bisher nur bei den akut verlaufenden Fallen 
von katatonischer Demenz nachgewiesen wurden, kann dieses 
Kennzeichen auch nur hierfur Geltung haben. So einfach es ist, 
die Gliaveranderungen bei Dementia praecox von jenen bei para- 
lytischer Geistesstorung und seniler Demenz auseinander zu 
halten, vorausgesetzt naturlich, dass bei letzteren die bewussten 
Gliawucherungen eingetreten sind, so schwierig gestalten sich die 
Verhaltnisse, wenn bei Paralyse und Altersverblodung die 
Wucherungserscheinungen zurucktreten und die regressiven Glia- 
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veranderungen sich in den Vordergrund stellen. Dann bleiben 
nur mehr sehr karge differentialdiagnostische Kennzeichen fiber, 
als welche angeffihrt werden kdnnen: i. die Sichelgestalt der 
Begleitzellen und 2. die enorme blaaige Schwellung der 
farblosen Gliakerne in den homogenisierten Zellen mit 
meist rundlichem Leibe, der nur stummlige, plumpe Fort- 
satze tragt. Ob diese Kennzeichen aber fur die Verblodungs- 
psychosen des jugendlichen Alters im allgemeinen als bezeichnend 
angesehen werden dfirfen, muss als fraglich hingestellt werden, 
denn es konnte leicht der Fall sein, dass sowohl sichelformige 
Begleitzellen als auch grosskernige homogenisierte Gliaelemente 
auch bei anderen Geisteskrankheiten vorkommen, was uns ja 
noch unbekannt ist. 

Eine andere Krankheit, welche mit meiner Farbung genauer 
auf das Verhalten der Neuroglia untersucht wurde, ist die Negro- 
•lethargie. Die Differentialdiagnose zwischen die3er und der 
Dementia praecox ist im allgemeinen sehr einfach. Denn bei der 
Schlafkrankheit der Neger bestehen die Veranderungen des Nerven- 
stfitzgewebes in einer Hyperplasie und Hypertrophie desselben, 
und regressive Umwandlungen sind bisher nur insoweit nach- 
gewiesen, als es sich um das Unsichtbarwerden der protoplasmati- 
schen Gliafasern in der Rinde und um eine hyaline Degeneration 
der Zellen handelt. Da ich zur Zeit, als die Arbeit uber Negro- 
lethargie verfasst wurde, wegen verschiedener Zweifel, die ich 
noch hatte, und uber welche mir erst Alzheimer hinweghalf, 
es noch nicht fur angezeigt hielt, genaueres fiber die Gliakornchen- 
substanz raitzuteilen, sei hier nachtraglich bemerkt, dass dieselbe 
in alien beobachteten Fallen von Schlafkrankheit ein durchgehend 
normales Verhalten zeigt, was bei der Dementia praecox nie zu- 
trifft. Es linden sich jedoch bei der Negrolethargie einzelne Be¬ 
gleitzellen, die zwar nicht kurzerhand als sichelformig bezeichnet 
werden konnen, die jedoch bei wandstandigem Kern eine derartige 
Anordnung der Gliakornchensubstanz zeigen, welche etwas an die 
Sichelgestalt erinnert, jedoch neben dieser ist deutlieh der helle 
protoplasmatische Leib zu bemerken. Die bei Schlafkrankheit 
standig vorkommenden homogenisierten Gliazellen sind v6n jenen, 
die in den akuten Fallen von katatonischer Demenz beschrieben 
wurden, schon dadurch sehr leicht zu unterscheiden, weil bei 
der Schlafkrankheit der Neger in derartigen Zellen durchwegs 
kleine, dunkelblau gefarbte Gliakerne liegen. Nachdem also bei 
der Negrolethargie ausser der hvalinen Degeneration der Zellen 
und dem seltenen Unsichtbarwerden der protoplasmatischen Fasern 
bisher nur Umwandlungen progressiver Art zu erheben waren, 
macht die mikroskopische Unterscheidung von den Glia-Um- 
wandlungen bei der Dementia praecox, wo es sich durchwegs um 
regressive Prozesse handelt, nicht die geringsten Schwierigkeiten. 

So einfach wie bei der afrikanischen Schlafkrankheit sind 
aber die Verhaltnisse nicht immer; das konnten wir schon oben 
erfahren, wo es sich um je einen Fall von progressiver Paralyse 
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und sender Demenz mit mangelnden progressiven und vor- 
herrschenden regressiven GUaveranderungen handelte. Soviel 
schon jetzt die Verhaltnisse uberschaut werden konnen, liegt die 
Vermutung nahe, dass gleich wie die Ganglienzellfarbung von 
Nissl fur die einzelnen Psychosen keine kennzeichnenden Bilder 
ergibt, so auch die mitgeteilte Gliafarbung die Eignung nicht 
besitzt, fur bestimmte Geistesstorungen eigenartige, nur diesen 
besonderen Krankheiten zugehorige GUaveranderungen erkennen 
zu lassen. Stets wird es notwendig sein, nebst der Neuroglia 
auch die Ganglienzellen, die Achsenzylinder, Markscheiden und 
endlich die Gefasse in Betracht zu ziehen und erst aus dem Ge- 
samtbilde bestimmte mikroskopische Kennzeichen fur einzelne 
Geisteskrankheiten zu ermitteln. 

Es ware ganz falsch, anzunehmen, dass durch obige Mit- 
teilungen bereits bestimmte Normen und Gesetze fur die patho- 
logischen GUaveranderungen bei der progressiven Paralyse, bei 
der senilen Demenz und bei der Dementia praecox ergrundet 
sind. Hiervon sind wir zumal in Rucksicht auf die letzterwahnte 
Krankheit noch weit entfernt, und es ist notig, sich daruber klar 
zu sein, dass in der Erkenntnis der GUaveranderungen hdchstens 
ein bescheidener Anfang gemacht ist. Da liegt noch ein grosses 
Feld brach vor uns, zu dessen Bearbeitung die neue Gliafarbung 
eins der vielen notwendigen Hulfsmittel abgeben mdge. 


Schliesslich sei Herrn Direktor Offer fur die Ueberlassung 
des pathologischen und Herrn Privatdozenten von Hiblerfur die 
Beschaffung des normalen Materiales Dank gesagt. Zu ganz be- 
sonderem Danke bin ich der Klinik Kraepelins in Munchen 
verpflichtet, wo mir Herr Privatdozent Alzheimer nicht nur die 
Zeichnungen machte, sondern auch in der vielfach ausserordent- 
lich schwierigen Deutung der Bilder ratend an die Hand ging. 
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Erklarung der Abbildungen auf den Tafeln I—II. 

Tafel I. 


Alle Bilder stammen von Pr&paraten, die nach eigener Methods ge- 
tnlrtet nod gef&rbt sind, und alie wurden mit Zeiss homogeoer Immersion 
1,30 und Comp. Ocular 12 gezeichnet. 

1—16 sind dem Gehirne Geistesgesunder entnommen und zwar stellen 
Figur 1—7, 9 und 10 runde Gliazellen aus dem Marks dar. Man kann daran 
die Gestalt der Kerne und der Zellleiber ersehen sowie das Verhalten der 
Cliakornchensubstanz. 8 ist eine Uebergangszelle zwischen runden und 
faserigen Gliaelementen mit noch wenigen protoplasmatischen Fasern. 11 und 
12 sind kleinere Gliazellen aus der Rinde mit protoplasmatischen Ver- 
xweigungen. 13 und 14 stellen grossere, mit protoplasmatischen Forts&tzcn 
versehene Zellen aus der Rinde dar. 15, Gliazelle aus dem Uebergangs- 
fcebiete von Rinde und Mark, mit teilweise rein protoplasmatischen, teiiweise 
Weigertschen Fasern. 16 normals Gliazellen aus dem Marks mit Weigert¬ 
schen Fasern. 

17 (Dementia praecox), runde, grosse Gliazelle aus dem Mark des 
Falles III, mit Ansammlung von Gliakornchensubstanz um den Kern und 
mit auffallender Verbreiterung des Suumes. 

18 und 19 (Dementia praecox), vergrosserte Gliazellen aus dem Marke 
tod Beobachtung IX, mit m&chtigen protoplasmatischen Forts&tzen und ge- 
ringerer und st&rkerer Eotwicklung von Weigertschen Fasern. 

Tafel II. 

Fur alle Bilder wurde dio eigene Fixierung und Farbung angewandt. 
Fig. 1 — 11 sind gezeichnet mit Zeiss homogeoer Immersion 1,30 und Comp. 
Ocul. 12, dagegen diejenigen von 12—21 mit bomogener Immersion 1,3, aber 
Comp. Ocular 6. 

1—9 sind homogeoisierte (amobolde) Gliazellen, mit ausserordentlich 
vergrossertem Kern und Vakuolenbildung im Leibe (Dementia praecox), und 
zwar stammen l—6 und 9 von Beobacbtung III. Zelle 9 umfasst einen Achsen- 
zylinder. 7 und 8 sind entnommeu vom Falle IV, 10 ebenfalls; letztere ist 
eine homogenisierte Zelle, die eine Kapillare einscheidet und in kdrnigem 
Zerfalle sich befindet. 11 stellt eine mit Gliakornchensubstanz erfullte Zelle 
bei Dementia praecox (Fall III) dar. 

12. Grosse, homogenisierte Zelle mit Vakuolenbildung bei Dementia 
senilis (Fall II). 13, von derselben Kranken eine homogenisierte Zelle in 
korniger Umwandlung. 

14. Grosse homogenisierte Gliazelle bei Paralyse (Beobachtung I), 
nnd 15, vom selben Falle eine derartige Zelle in korniger Auflosung. 

16. Sichelformige Gliazellen, die Nervenzelle umfassend; eine kleine, 
runde TrabaDtzelle in den Leib der Ganglienzello eingedrungen (Dementia 
praecox, Beobachtung III). 

17. Pi^mentos entartete Ganglienzelle mit zwei Begleitzellen. Diese 
baben zahlreiche, zarte, Weigertscbe Gliaiasern, die sich um die Nerven¬ 
zelle herumschlingen (Dementia senilis, Fall II). 

18. Gewucherte Trabantzelle mit m&chtigen, fibrill&r gebauten Fasern, 
die eine degenerierte Ganglienzelle umfassen (progressive Paralyse). 

19. Begleitzelle mit protoplasmatischen Fasern bei normaler Hirnrinde. 

20. Sichelformige Begleitzellen (einer degenerierten Ganglienzelle) mit 
FortsStzen, die teils aus kornigem Protoplasma, teils aus Weigertschen 
Fasern bestehen (Dementia praecox, Fall IX). 

21. Entartete Nervenzelle mit sichelformigen Begleitzellen, deren Fort- 
s&tze wiederum zum Toil aus Protoplasma, zum Teil aus Weigertschen 
Fasern gebildet sind (Dementia praecox, Fall VIII). 
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Aus der psychiatrischen und Nervenklinik der Universit&t Leipzig 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Flechsig). 

Bei tr age zur Kenntnis der Grosshirnfaserung. 

(DegenerationspathologischeUntersuchungen bei Herderkrankungen 
im 8ensorischen Spracbgebiet.) 

Von 

Privatdozent Dr. F. QUENSEL, 

II. Arzt der Klinik. 

(Fortsetzung.) 

Man kann nun im Praecuneus und auch schon im oberen Scheitel- 
l&ppchen' unterscheiden zwischen 1. einer diffusen, zumal im hinteren Teil 
fast die ganze Markleiste ausfuilenden Degeneration, welche nur die kurzen, 
oberflachlichen Bogenfasern in der Windung verschont, und 2. einem hellen 
Degenerationsstreifen, welcher dicbt fiber dem Balken diesem parallel ver- 
lauft und hinter dem Splenium in den Isthmus lobi limbici umbiegt. Die 
Deutung dieses Befundes wird einigermassen erscbwert dadurch, dass ein 
Herd, welcber schon Schnitt 68—67 zwischen den sich zusammenlegenden 
Teilen des Forceps am Ventrikelende auftritt, sick medialwfirts in unadurch 
das Splenium und von Scbnitt 59—56 auch in das Mark der Randwindung 
selbst bineinscbiebt. 

Soweit erkennbar, ist die diffuse Degeneration zu bezieben auf ver- 
schiedene Ursacben. Vor allem finden sich hier im Marke des oberen 
Scheitellappchens (Psj) und des Praecuneus selbst eine Reihe kleinerer, den 
Geffisson folgender, scbwer begrenzbarer, berdartiger Verfinderungen yon 
Scbnitt 72—54. Wei ter sind ausgefallen Assoziationsfasern aus den an- 
grenzenden Teilen der Angularwindung und aus der Cuneusspitze infolge dor 
bei diesen schon erwfihnten Herdcben. Endlicb sind auch durch den nocb 
zu betracbtenden Herd im Splenium und Isthmus lobi limbici Assoziations- 
fasern aus diesem und Balkenfasern ausgefallen, die insgesamt zu einem 
sehr erbeblicben Faserscbwunde sich summieren. Wenn auch der Praecuneus 
fiberall heller gefarbt ist als der benachbarte Cuneus und der Lobulus 
paracentralis, so schwindet doch von Schnitt 46 ab die kiar als pathologisch 
erkennbare Aufhellung. Sie ist hier vollig substituiert bezw. verdeckt dnrch 
die erhaltenen kurzen Bogenfasern in der Windung selbst, zu den genannten 
Nachbarwindungen und solche langeren Verlaufs, die man besonders gegen 
den mittleren Gyrus fornicatus nach vorn yerfolgen kann. 

Der Degenerationsstreifen ist zu beziehen grossenteils sichtlich auf 
eine lateral gelegene Zerstorung des Stabkranzes. Wie erw&hnt, reicht 
der grosse Herd rait seiner medialgerichteten Spitze von Schnitt 109—103 
in den hintersten Anteil des, aus der Capsula interna fiber das Putamen hin 
und hinter demselben nach oben austretenden Stabkranzes. Von da medial- 
warts finden wir unter dem oberen Gyr. angularis (A a ) und dem oberen 
Scheitell&ppchen (Psi u. 2 ) uber dem Balkenareal einen hellen Streifen, der 
sich nach ninten ohne scharfe Grenze fortsetzt in den degenerierten oberen 
Bogen der prim&ren Sehstrahlung. Er geht medialwarts von Schnitt 72, zu- 
mal aber nach Anschnitt der Fissura jparieto-occipitalis (Schnitt 63), klar 
erkennbar uber in den uns hier beschaftigenden Degenerationsstreifen. Der 
Befund ware ganz eindeutig ohne das hier in und hinter dem Splenium ge- 
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legene Herdchen, welches sich Schnitt 59—56 in den Isthmus lobi limbici 
und zwar gerade in den untersten Teii dieses Degenerationsstreifens hinein- 
schiebt. Es lost sich Schnitt 40 vom Balken los und ist bis Schnitt 30 an 
der gedachten Stelie erkennbar. Es wurde aber doch hochstens den unteren, 
oben im Isthmus lobi limbici liegenden Teil der Degeneration erkl&ren. 
Man erkennt nun abw&rts von diesem Herde medial wie auch lateral, von 
Schnitt 30—69 ca.,einen in den Gyr. hippocampi herabsteigenden Degenerations- 
zug. Bei der Mehrzahl der hier in Frage kommenden und sicher z. T. ge- 
scn&digten Faserzuge (Fornix longus, Cingulum, Stabkranz aus der Capsula 
interna zum Gyr. hippocampi) muss ich es offen lassen, auf welchen oder 
welche hier der Faserausfall zu beziehen ist. 

Der uber dem hinteren Teil des Balkenkorpers liegende Degenerations- 
streifen dagegen durfte nicht durch diesen medialen Herd erkl&rbar sein. 
Stellenweise Iiegt unter ihm. unmittelbar dem Balken an, noch ein zweiter 
heller Streifen. der vielleicnt einem Ausfail von Balkenfasern entspricht. 
Von Schnitt 32 ab wird der ursprungliche obere durch die sich uber das 
Splenium hinschiebenden dunkelblauen Fasern dos Cingulum nach oben 
und hinten gedr&ngt und ist dort noch bis zu Schnitt 28—26 erkennbar. 
Dann verschwindet die, offenbar einem Teil des Stabkranzes des Gyrus 
fornicatus entsprechende Aufhellung unter den Fasern des Cingulum und 
der kurzen Bogenfaserung des Gyrus fornicatus. 

Eines vorderen, vor dem Balkenrostrum gelegenen Herdchens mit 
Beteiligung des Balkens, des Cingulums und des yordersten Gyrus fornicatus 
wird noch zu gedenken sein. 

Wir haben bereits von yerschiedenen Hichtungen her, n&mlich vom 
Hinterhaupts-, vom Schl&fenlappen und vom hinteren Teil des Lobus 
limbicus, Projektionsfaserzuge autgefuhrt, die vom Herde durchbrochen sind, 
ihr zentrales Verhalten geschildert und sie abw&rts verfolgt bis zu der 
Stelie, wo sie in den hinteren Teil der inneren Kapsel hineinziehen, bezw 
hinter derselben durch den Herd abgeschnitten sind. Vielleicht kommen 
auch noch hinzu unterbrochene Faserzuge zum hintersten oberen Teil der 
Zentralwindungen. Der Beginn der Capsula interna, und zwar ihres 
retrolentikul&ren Abschnittes, ist lateral gegeben mit dem Anschnitt des 
Putamen und des Nucleus caudatus, der zieroxich gleichzeitig in Schnitt 113 
erfolgt. Beide sind hier durch mehrere Brucken grauer Substanz verbunden. 
Nach unten hin ist die Grenze uberal 1 ziemlich klar gegeben durch den 
Fuss der genannten beiden Ganglien, die medial wieder zusammenfliessen. 
Die Abgrenzung nach oben gegen den ins Hemisph&renmark eintretenden 
Stabkranz ist dagegen im Sagittalschnitt nicht scharf. Man kann dieselbe 
rechnen von Schnitt ca. 105 an, wo der Nucleus caudatus, in der Umbiegung 
vom Schweif zum Korper, sich im Schnitte zu verbreitern beginnt. 

In den retrolentikul&ren Teil der Capsula interna nun schiebt sich 
der Herd aus der I. Temporalwindung bezw. dem Gyrus supramarginalis 
(Si) und angularU (Ai) spaltformig hinein. Der Durchbruch in den Seiten- 
ventrikel erfolgt uberall hinter, bezw. hinter und uber dem selbst vom 
Herde nirgenas ergriffenen Nucleus caudatus. Er l&sst dabei. wie be- 
schrieben, vom ein nach vorn hin immer breiteres Stuck des Sagittalmarkes 
intakt. Wir finden also hier die innere Kapsel, hinten aussen, im Schnitt 
getrennt in eine vordere obere, der Insel bezw. dem Mark der I. Temporal¬ 
windung zugewendete und eine untere, hinten dem Ventrikel anliegende 
H&lfte, welcne vom und unten allm&hlich immer breiter in einander iiber- 
gehen, je mehr sich die vordere untere Spitze des Herdspaltes medialw&rts 
nach oben zuruckzieht. Von Schnitt ca. 100 ab reicht dor Herd in dieselbe 
uberhaupt nicht mehr hinein, w&hrend er noch 104 fast die hinterste Spitze 
des Putamens erreicht. 

Vergegenw&rtigt man sich nun im einzelnen die in unseren Pr&paraten 
erkennbaren, in die retrolentikulare innere Kapsel eintretenden Bahnen, so 
sind die Sehstrahlungen hinten grosstenteils durchbrochen. Hinter dem 
Herde ist dieprim&re degeneriert, diesekund&re atrophiert. Klar erkennbar 
ist vor dem Herde die sekundare, d. h. die dem Ventrikel n&her liegende 
Schicht degeneriert, die davor gelegene prim&re enth&lt dagegen reichlich 
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dunne, atrophische Fasera. Beide sind aber nicht strong von einander 
r&umlich gescbieden, sondern durchmischen sich zumal medialw&rts, so dass 
die Trennung nur noch im allgemeinen erkennbar ist. In der Capsula 
interna liegen beide zusammen aussen, zuerst hinter dem Herdspalt und vor 
dem Schweif des Nucleus caudatus, sp&ter auch unter dem Ende des Korpers 
des letzteren von ca. 105 ab. Hierbei scheint die sekund&re Sehstrablung 
zugleich aucb etwas hober zu liegen als die prim&re. Eine Durchtrennung 
von Fasern dor Sehstrablung, zumal der prim&ren, durch den Herdspalt 

S arade an dieser Stelle scheint in relativ geringem Masse stattzubnaen. 

ie Hauptmasse liegt offenbar binter demselben. Der unterste Teil der 
Sehstrahlung ist erhalten. Hier ist die Trennung in eine prim&re und 
sekund&re nicbt mit Sicberbeit zu treffen. Die Fasern treten von unten in 
die innere Kapsel ein, ziehen zum Teil aufw&rts, zum Teil biegen sie im 
vorderen untersten Abscbnitt hinter dem Globus pallidus in eine horizontal 
bezw. schr&g transversale Richtung urn. Sicherlich sind denselben zahl- 
reicbe andere Fasern beigemiscbt, so aus dem Gyrus hippocampi, vielleicht 
auch aus andoren Gebieten des Schlafenlappens (z. B. dem Nucleus amyg¬ 
dalae), die aber zum Teil bald wieder aus der Capsula interna verscbwinden. 
Ueber ibr Yerbalten im einzelnen vermag ich keine sicbere Auskunft zu 
geben. Von Fasern, die gerade bier die Capsula interna durcbsetzen, 
mdchte ich besonders nocb solche erwahnen, die wobl erhalten aus der 
Gegend der inneren Glieder des Linsenkerns in nach vorn konvexem Bogen 
schlingenformig zum Nucleus caudatus hinziehen. Sie durcbsetzen die 
degenerierten Partien, bnden sich aber auch weiter vorn in dem erbaltenen 
Teil der Capsula interna. Ueber die Markkapsel des Nucleus caudatus 
hinaus kann ich ihren Verlauf nicht mit Sicberbeit verfolgen. 

An die unteren erbaltenen Fasern der Sehstrahlung schliesst sich nun 
vorn oben, vor bezw. vor und fiber dem Herdspalt ein Degenerationsareal, 
das haupts&chlich der Projektionsfaserung des Schlafenlappens entspricht. 
Davor ist sicher erhalten ein Teil der positiv sichtbar in die temporale 
Querwindung gelangenden Horstrahlung. Daran schliesst sich oben eben- 
falls vor una uber dem Herdspalt ein zum Teil degeneriertes, zum Teil er- 
haltenes Stabkranzfeld, welches dem Lobus limbicus, zum Teil vielleicht 
auch den Zentralwindungen zuzurechnen ist. Endlich folgt uber diesem 
und nacb vorn hin der erbaltene Zentralwindungsstabkranz. 

Medialw&rts schiebt sich die retrolentikul&re Capsula interna von oben 
nach unten allm&hlich zusammen, indem sie an Breite zunimmt. Mit dem 
Verschwinden des Herdspaltes (102—100) verschiebt sich die Lage der 
einzelnen Fasern allm&hlich. Von Schnitt ca. 92 an hurt der Eintritt neuer 
Fasern von unten her ziemlich schnell auf. Wir haben dann unten er- 
haitene, meist dunne Fasern, deren Areal nur in der Mitto durch Bei- 
mischung hindurchziehender Fasern eine dunklere blaue F&rbung erh&lt. 
Es hellt sich auf durch Faserabgabe, anscheinend haupts&chlich zum Nucleus 
caudatus und zur Stria cornea, vielleicht auch zum Linsenkern. Im ubrigen 
scheiden sich seine Fasern haupts&chlich in solche, die nach vorn und innen 
umbiegen, und solche, die gegen den hinteren, unteren und &usseren Teil 
des Pulvinar aufsteigen. Sie gehen zum Teil uber in das Stratum zonale, 
zum Teil in das Gebiet der prira&ren Sehstrahlung, das Wernickesche 
Feld. Eine scharfe Grenze gegen die degenerierte sekund&re Sehstrahlung, 
die im ganzen hinten und oben liegt, ist hier nicht zu ziehen. 

In mittlerer Hohe der Capsula interna finden wir demgem&ss hinten 
ein dem Pulvinar zugewandtes Degenerationsfeld, davor atrophische Seh- 
strahlungsfasern. Es folgt vor diesen ein dritter. dem Ventrikelrande eben- 
falls annahernd paralleler Streifen, der fast vollig degeneriert ist und sich 
oben vor dem oberen hinteren Abschnitt des Nucleus caudatus in das Stab- 
kranzareal fortsetzt. Derselbe ist offenbar oben dem allgemeinen Stabkranz 
(aus dem Lobus limbicus und den Zentralwindungen), unten dem Schlafen- 
lappen zugehiirig. Aus welchen Teilen des letzteren seine Fasern im ein¬ 
zelnen herzuleiten sind, ist nach Lage der Sache naurlich nicht zu ent- 
scheiden. Die untere Spitze dieses Degenerationsstreifens liegt von Schnitt 
90 ca. ab unmittelbar dem Globus pallidus an. 
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Endlicb liegt ganz vorn in der retrolentikul&ren C&psala interna ein 
vierter, ebenfalls aufrecht stehender Streifen, der nnten aus erhaltenen Fasern 
der Horstrahlung besteht. Diesem folgt aufw&rts, durch eine kurze Strecke 
z. T. ganz degenerierter Fasern von ihnen getrennt, der erhaitene allgemeine 
bezw. Zentralwindungsstabkranz, nach oben allm&hlich in den Stabkranzring 
uber dem Putamen ubergehend. 

Nur kurz sei bier noch im Zusammenhange des Yerbaltens der Hor- 
strahl un gsfasern gedacht, die auf eine Strecke weit sicb ganz isoliert ver- 
folgen lassen. Sie schieben sicb von Scbnitt 103 ab als lang ausgezogener 
Streifen binab gegen die oberste hintere Zacke des Putamen, wobei einzelne 
Fasern in der Capsula extrema erhebliche Bogen nach vornhin beschreiben. 
— Ibnen folgen vorn oben, aber wie erwfthnt, durch eine kurze Strecke 
Degenerationsareals geschieden, die hintersten Fasern des allgemeinen Stab- 
kranzes. Von Scbnitt 100, sobald das Putamen binten mit menreren Zacken 
angeschnitten ist, finden wir die erhaitene Horstrahlung zwischen denselben, 
als mebrere Bundel schrlig und ziemlich kurz abgescbnittener Fasern nach 
vorn, unten und medialw&rts ziehend. Von Scbnitt 90, 91 an liegt die Hor¬ 
strahlung hinter dem hinteren Rande des Putamen, uber dom oberen freieu 
Rande desselben dagegen nunmehr der ubrige Stabkranz. 

Wenn nunmebr medialw&rts aucb der letztere sicb binter das Putamen 
hinabschiebt, tritt allm&hlich, ganz besonders klar erkennbar von Scbnitt 
88—87 ab, eine weitero Umlagerung in der inneren Kapsel ein. Es scbiebt 
sicb n&mlich der bisber scbon vor dem Areal der prim&ren Sebstrablung 
gelegene Degenerationsstreif nacb unten, vorn binein, zwischen die, dann 
nicht mehr zu trennenden, erbaltenen Fasern der Horstrahlung und des 
Stabkranzes. Er nimmt dabei eine l&nglich dreieckige Form an und gewinnt 
allm&hlich klar erkennbar die Gestalt des Turkschen Bundels. Das 
Turksche Bundel nimmt aiischeinend nicht die ganze hier gelegene De¬ 
generation auf. Eine Aufhellung bleibt aucb ausserbalb desselben medial¬ 
w&rts an der gleicben Stelle. Sie liegt mit ihrem untersten Ende bier dem 
Globus pallidus an. Es hat nun Schnitt 80—75 durchaus den Anschein, als 
gelangte ein Teil der Degeneration in dessen inneres Glied hinein. Eines 
weiteren Teiles wird beim Thalamus zu gedenken sein. 

Die Verh&ltnisse im Gebiete der Sehstrahlungen dagegen bleiben 
medialw&rts im wesentlicben die gleicben. Hinten und oben seben wir 
im Pulvinar eine klar erkennbare, intensive Degeneration, die nur das 
Stratum zonale verschonend bis in die medialsten Scnnitte, bis zum Anscbnitt 
des Ganglion habenulae (22) zu erkennen ist. 

Die prim&re Sehstrahlung beschr&nkt sicb auf den hinteren unteren 
Teil des Pulvinar, von der Degenerationszone nicht scharf geschieden. Sie ist 
in ihren weiter nach oben und vorn gelegenen Teilen ftusserst intensiv 
atrophiert. Ganz klar ist deren Verhalten auf den Sagittalscbnitten nicht 
zu verfolgen, docb ist auch nach diesen sicher, dass der grosste Teil in Be- 
ziebung tritt zum &usseren Kniehocker, mit dem sie aus den Scbnitten 
verschwindet; dieser ist getroffen Schnitt 80—60, mit Schnitt 72 ca. in seiner 
grbssten Breite und hat hier etwa die Form eines auf seiner Spitze stehenden 
Kartenherzens. Die dem hinteren oberen Bogen sich anlegenden Fasern 
sind hier besser erhalten, die vorderen und oberen ganz atrophiert. Der 
Kniehocker selbst ist gegen die Norm sichtlich verkleinert, das feine Fasernetz 
in seinem Innern, zumal vorn, medial und oben stark aufgehellt. Erhalten 
sind dagegen die Lamellen und sehr gut die Opticusfaserkapsel; aus der- 
selben treten deutlicb dicke blaue Fasern in das Stratum zonale des Pulvinar 
uber. Der Opticus selbst lasst keine Ver&nderung erkennen. 

Vorn unter dem hinteren unteren Pulvinar, vor dem Corpus geni- 
culatum externum, finden wir nun wieder, gegen das Wernickesche Feld 
nicht klar abgrenzbar, eine Aufhellung, die einem Reste der lateral in der 
Capsula interna vor der prim&ren Sehstrahlung liegenden Aufhellung ent- 
sprechen durfte. Nach vorn und oben reicht dieselbe an die intakte Mark- 
hulle des dorsolateralen Kernes, der hier mit Schnitt 72 auftaucht. Sie 
gelangt nach medial in die hinter dem hinteren Teil des ventrolateralen 
Kernes gelegene Markfaserlage und ist zu verfolgen etwa bis zum An- 
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schnitt des inneren Kniehockers (Schmitt 63). Dio Bestimmung der Auf- 
hellungszone wird allerdings hier erschwert durch ein sklerotiscnes Gefess, 
welches sich (Schnitt 69—65) gerade durch diese Partie hindurchzieht. 

Eine Degeneration oder Faseratrophie zu anderen Teilen des Thala¬ 
mus opticus ist nicht nachweisbar. Dagegen linden sich in demselben 
noch zwei kleine, etwa miliare prim&re Herdcnen. Deren einer (Schnitt 60—51) 
liegt ira dorsolateralen Kern an der Grenze des dorsomedialen. Soweit er¬ 
kennbar, fuhrt es zur Degeneration einiger in die Zona reticulata der inneren 
Kapsel nach aussen und vorn austretender Fasern, die sich aber in dieser 
nicht weiter verfolgen lassen. Ein zweites liegt von Schnitt 56—43 im 
dorsomedialen Kern, z. T. auch oben vorn im Nucl. arciformis und im Zentral- 
kern des Thalamus. Eine klare Degeneration von diesem aus ist uberhaupt 
nicht erkennbar. 

Der innere Kniehocker (Schnitt 63—48) ist entschieden kleiner als 
.der eines anderen, gesunden Gehirns. Eine sehr deutliche Aufhellung ist in 
demselben nicht zu erkennen, hochstens in seiner medialen hinteren Partie r 
die aber schon normaler Weise ein helleres Aussehen darbietet. 

Der den inneren Kniehocker und den unteren Teil des medialen 
Pulvinar von Schnitt 60 ab bedeckende Bindearra des vorderen Vierhugels 
ist etwas heller und schm&ler als normal. Im vorderen Vierhugel der linden 
Seite selbst (von Schnitt 40 ab) ist die oberil&chliche Markschicht aufgehelit, 
die Wolbung etwas abgeflacht. Der Bindearm des hinteren Vierhugels, Kern 
und Markfaserung des letzteren lassen eine Veranderung nicht erkennen. 

Das Turksche Bun del liegt von Schnitt ca. 72 mediaiwiirts im 
hinteren Teil des hinteren Schenkels der Capsula interna, der hier schon 
deutlich Form und Lagerung des Hirnschenkelfusses annimmt. Dieser 
hintere Teil der Capsula interna, bezw. spftter Susseres Drittel des Hirn¬ 
schenkelfusses, ist aber nicht vollig degeneriert. Das Degenerationsgebiet 
stellt vielmehr nur einen schmalen, aber vollig weissen Streifen dar. Es 
ist hinten und vorn, bezw. spfiter innen und aussen eingefasst von er- 
haltenen, aber feinen und blassen Fasern. Die nach hinten und aussen 
gelegenen durften im wesentlichen den ganz von unten und medial in den 
infrzuentikul&ren Teil der Capula interna eingetretenen Fasern entsprechen. 
Ueber die vorn und innen gelegenen vermag ich nichts bestimmtes zu sagen. 
Von Schnitt 70 ca. ab treten auch anderweite Fasern in und durch dieses 
Gebiet hindurch, sichtlich zumal Linsenkernfasern, bis Schnitt 66—64 der 
Nervus opticus Hirnschenkelfuss und Globus pallidus vollig von einander 
trennt. 

Hit Schnitt 45 tritt das Turksche Bundel in den lateralen Teil des 
Bruckenfusses ein. Seine Fasern, soweit erhalten, sind hier umgeben von 
den Residuen einer Blutung, die bier im proximalem Teil der tiefen Brucken- 
querfaserung etwa in der Hohe der eintretenden Quintuswurzel gelegen ist. 
Hies Herdchen vergrossert sich auf medialeren Schnitten, sodass die Endigung 
des Turkschen Bundels nicht festzustellen ist. An die von Schnitt 40 ab in 
die Brucke eintretenden Pyramidenbahn reicht dieser, bis an die Raphe zu 
verfolgende Herd von Schnitt 28—12 heran, auch von ihr einige Fasern 
zerstorend. 

Andere werden noch Schnitt 25—17 zerstort durch ein zweites, bis 
kirschkerngrosses Herdchen in der tiefen Bruckenquerfaserung, das distal 
etwa in der Hohe der oberen Oliven und des Corpus trapezoides gelegen 
ist. Die Hauptmasse der Pyramidenbahn durchsetzt die Brucke unversenrt. 
Der untere Herd reicht streckenweise auch heran an das Areal der Haupt- 
schleife, ohne diese indes erkennbar zu verletzen. 

Infolge der Herde im Fussteil der Brucke, aber auch infolge prim&rer 
Herde im eigenen Mark zeigt auch das Kleinhirn Degenerationen, auf die 
ich hier indes nicht n&her oingehen will. 

Von Assoziationsbahnen langen Yerlaufs ist in erster Linie zu nennen 
des Fasc. uncinatus. Er ist vollkommen intakt. Geht man in der 
Schnittserie von innen nach aussen der Fossa Sylvii nach, so trifft man 
seine Fasern von Schnitt 87—89, noch deutlicher von etwa 93 ab, uber dieser 
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einen nach vorn unten offenen Bogen beschreibend. Nach yorn sind sie 
bier z. T. in die yorderen unteren Inselabschnitte zu verfolgen, zumeist 
enden sie quer abgeschnitten im Inselmark und der Capsula externa. Eine 
klare Verfolgung nacb vorn hin ist nicht moglich. Da die Fasern zugleicb 
schrag von hinten aussen nach vorn und innen gerichtet sind, so findet man 
das vordere Ende auf medialeren Schnitten. Es beginnen von ca. 89 ab 
zuerst die oberen Fasern sich in der Capsula externa hoher zu schieben. 
Von Schnitt ca. 86—85 ab gelangen sie neben den aus dem vorderen Schenkel 
der Capsula interna heraustretenden Stabkranz und in das Mark des orbitalen 
Teiles der III. Stirnwindung, zumai von Schnitt 79 ab, wo das Mark der 
vorderen Gyri breves der Insel mit dem der III. Stirnwindung zusammen- 
fliesst. Die Endigung ist auf den Sagittalschnitten nicht zu erkennen. 

Die hinter der Fossa Sylvii nach hinten unten und dann z. T. wieder 
im Bogen nach vorn gelangenden Fasern des Fasc. uncinatus endigen von 
Schnitt 93 lateral abwftrts anscheinend hnupts&chlich im Polus temporalis, 
zunftchst im vordersten Teil der I. Temporalwindung (Tsj) und einer quer- 
gestellten Windung, die sich von dieser gegen den Lumen insulae nach 
innen zieht. Sobald sich Schnitt 108, 10§, die I. Temporalwindung und 
Insel durch eine Grenzfurche trennen, sind die Fasern des Fasc. uncinatus 
nur mehr hinten im Schl&fenlappen aufzufinden. Sie gelangen nuch hier 
noch zur Spitze der I. Temporalwindung, vielleicht auch der des Gyr. fusi- 
formis. Weiter lateralw&rts von Schnitt ca. 117 ab ziehen sie wohl auch 
zur Spitze der III. und der II. Temporalwindung. Wenigstens sind Fasern 
gleicher Verlaufsrichtung, deren Zusammenhang mit dem Fasc. uncinatus 
sich aber nicht mehr sicher feststelien l&sst, hierher noch bis etwa Schnitt 136 
zu verfolgen. Sie liegen hier tief im Marke der I. Temporalwindung, un- 
mittelbar uber der vorderen Umbiegung des Sagittalmarkes. — Im ganzen 
durchsetzen die Fasern das untere Drittel etwa der Insel. Sie treten offenbar 
hier z. T. auch zur Inselrinde und zum Claustrum in Beziehung. Strecken- 
weise gesellen sich denselben auch Fasern zu, welche etwas hinten und oben, 
etwa aus der Gegend von Ts* gegen den unteren Inselabschnitt und den 
vorderen Teil des Fasc. uncinatus nerabziehen. 

In der Insel ist nirgends etwas von prim&rer Zerstorung, auch nichts 
Sicheres von sekund&rer Degeneration erkennbar. Da man von dem dunnen 
und stark gewolbten Blatt derselben auf Sagittalschnitten immer nur geringe 
Stucke zusammenhangend zu Gesicht bekommt, lassen sich nur die aurzen 
Bogenfasern zwischen den einzelnen Windungen erkennen. Ausserdem sieht 
man reichlich Bogenfasern, welche aus den einzelnen Inselwindungen hinauf 
in die operkul&ren Teile des Gyr. supramarginalis und der Zentralwindungen 
steigen. Besonders reichhaltig sind die Faserverbindungen, welche zwischen 
Gyr. longus der Insel und aer I. Temporalwindung verlaufen. Sie sind 
klar erkennber medial von Schnitt 108, wo beide Windungen zusammen- 
zufliessen beginnen und verschwinden erst mit dem Inselanscnnitt uberhaupt 
(Schnitt 93—89). Sie gelangen fast ausschliesslich zu dem Abschnitt Ts* 
und zumai zur temporalen Querwindung (Q), wfthrend die vorderen Teile 
Tsa u. l eben haupts&chlich mit dem (lurch Claustrumformation und Fasc. 
uncinatus ausgezeichneten unteren Inselteil verbunden sind. 

Fasciculus arcuatus. Ich akzeptiere diesen Namen zun&chst nur, 
um das hier in Frage kommende Gebiet der Assoziationsfaserung zu um- 
grenzen. Ich versuche dabei, den Befund moglichst objektiv wiederzugeben, 
und werde nur danach auch dio fur Ausdehnung und Verlauf der einzelnen 
Zuge sich ergebenden Schlusse zu ziehen versuchen. Ein Teil der Ver- 
haltnisse ist schon beim Gyr. supramarginalis und angularis geschildert 
worden. Wir finden auf den ausseren Schnitten bis ca. 140 das hintere 
Ende der Fossa Sylvii umzogen im ganzen von kurzen Bogenfasern, welche 
die einzelnen operkularen Teile des Gyr. supramarginalis unter einander, 
nach vorn mit aer hinteren Zentralwindung (Cp 3 ), und diese mit dem Fuss 
der III. Stirnwindung (Fi a ) verbinden. Nach hinten unten gelangen solche 
als besonders kraftiger Faserzug zu Si und von da zur I. Temporalwindung. 
— Die hier nach oben durch den Schnitt getroffene Konvexitatsrinde ist 
ebenfalls von kurzeren und lingeren Bogenfasern zwischen den beteiligten 
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Windungsabschnitten des Supramarginalis (Si, Sf, S*), der hinteren Zentral¬ 
windung (Cp 3 ), dann auch nach hinten zum Gyr. angularis (A», A 3 ) reichlicb 
um8&umt. Eine zentrale Aufhellung leichter Art, die man wohl auf die bier 
befindlichen geringen arteriosklerotischen Ver&nderungen beziehen kann, 
findet sich zuerst vorn im Supramarginalis (Sj), an der Grenze zur hinteren 
Zentralwindung (Cp 3 ) und in aer Grenze der vorderen (Caj) gegen den Fuss 
der III. Stirnwindung (Fi 3 ). 

Von Schnitt 140 ab beginnt allm&hlich der obere Rindenanschnitt 
mehr und mehr von dem unteren operkularen Rande abzurucken. Zugleich 
wird in der Mitte des Markfeldes eine Aufbellungszone von erheblicher 
Breite erkennbar, die sich aus der Mitte von Si nach hinten oben in den 
Gyrus angularis (Aj Aj) und von da zusammenh&ngend nach vorn unter den 
mittleren Supramarginalis (S* S 3 S 4 ), unter die Zentralwindungen (Cp 3 Ca 3 ) 
und bis an, ja in den Fuss der III. Stirnwindung verfolgen lftsst. Wie er- 
w&hnt, liegt die st&rkste Aufhellung im Gyrus angularis, was sich nur zum 
Teil durch die hierselbst vorhandenen arteriosklerotischen Gef&ssver&nde- 
rungen erkl&rt. Der Hauptsache nach handelt es sich wohl urn eine sekun- 
d&re Degeneration, da dieselbe auch medialw&rts bestehen bleibt, nachdem 
an Stelle der mehrfachen kleinsten ein einzelnes, nor wenig grosseres 
Herdchen von lokal begrenzter Wirkung getreten ist. Anderseits wird der 
vordere, im Supramarginalis und davor gelegene Teil der Aufhellungszone 
von oben her eingeengt und uberlagert durch die sehr reichlichen Asso- 
ziationsfasarn, welche sich zumal von der hinteren Zentralwindung nach 
hinten und noch mehr nach vorn erstrecken. Die nach unten im Operculum 
der Fossa Sylvii anliegenden Bogenfasern sind auch hier bis gegen 
Schnitt 120 haupts&chlich solche zwischen den einzelnen Abschnitten aes 
Gyrus supramarginalis (S] —S 4 ) und von diesen zu angrenzenden Windungen. 
Am kr&ftigsten ist auch hier der das Ende der Fossa Sylvii umgebende 
Bogenfaserzug, der aus S ( aufsteigend in die operkularen Windungsstucke 
in kurzem und lftngerem Verlaufe, besonders krftftig zu den hinteren Ab¬ 
schnitten gelangt. Lange Fasern lassen sich aus dem Bundel nicht als 
einzelne Fasern nach vorn verfolgen, doch fuhrt die allgemeine Verlaufs- 
richtung derselben zum Teil nach oben gegen die hintere Zentralwindung, 
zum Teil gegen den Ursprung der III. Stirnwindung (Pars opercularis) aus 
der vorderen Zentralwindung. 

Einen erheblichen Ausfall degenerierter Fasern zeigt die zentrale 
Aufhellung an. Fur seine Entstehung lassen sich die geringfugigen Gef&ss- 
ver&nderungen im Operculum selbst sicher nur zum kleinsten Teile ver- 
antwortlich machen. Es kommen demnach als Ursachen in Betracht die 
herdformigen Verin derun gen, die wir hier 1. in relativ geringem Masse im 
Supramarginalis (Si), 2. ebenso im Marke des Gyrus angularis (As u. ♦), 
3. als den grossen Herd kennen gelernt haben, der alle langen bezw. tief- 
liegenden aufsteigenden Fasern aus dem Gyrus temporalis II (Tma—s) und 
aus dem unteren Abhang und der Mitte aes Gyrus temporalis I (Tss u. 4 ) 
unterbrochen hat. In der aufgehellten Zone bleioen erkennbar ausser den 
schon genannten, Fasern, die sich aus den erhaltenen Partien des Gyrus 
angularis ziemlich parallel laufend nach vorn mindestens bis unter die hintere 
Zentralwindung verfolgen lassen sowie zahlreiche blasse, dunne, auf den 
Herd zulaufende Fasern, uber deren Bestimmung sich etwas Sicheres nicht 
aussagen l&sst. 

Die Beziehung der Aufhellung zu dem letztgenannten Herde wird 
noch deutlicher, wenn derselbe mit Aufhoren des temporalen Anteils der 
Parallelfurche vom Ventrikel aus direkt ins Mark der I. Temporalwindung 
iTssu. 4 ), des Gyrus supramarginalis und angularis (Si, Ai u. 3) eindringt. 
Hier ruckt zugleich die temporale Querwindung (Q) in der Tiefe der Fossa 
Sylvii gegen deren hinteres Ende heran. Nunmehr ziehen aus dem Abschnitt 
Ts 4 , vielleicht auch aus der Querwindung (?) selbst, die Bogenfasern um das 
Ende der Fossa Sylvii hinauf in die operkularen Teile des Gyrus supra¬ 
marginalis und zum Teil in l&ngerem Zuge nach vorn, bis gegen den Fuss- 
teil der III. und II. Frontalwindung heran. Der Bogenfaserzug erscheint 
hier sogar eher starker, als in den lateralen Schnitten aus obschon der 
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Herd dem oberen Abhang der I. Temporalwindung sehr nabe rfickt und 
daher wohl einen Teil der normaler Weise hier vorhandenen Bogenfaserung 
zerstort. Die vordere, etwas f&cherfdrmige Ausbreitung desselben, aach nach 
oben gegen den oberen Rand des Supramarginalis (S 4 ) und der binteren 
Zentralwindung (Cpj), 1st aucb bier erkennbar. Der Bogenfaserzug bleibt 
medialw&rts auf den Scbnitten sichtbar, bis er mit dem letzten Anscbnitt 
der Insel (Schnitt 93—89), zuletzt mit seinem binteren Ende verschwindet. 
Er beginnt von Scbnitt 120 medialw&rts mit seinem vorderen, quer bezw. 
schr&g nbgeschnittenen Ende sich allm&hlich nach hinten zurficKzuziehen. 
Wenn mit Schnitt 115 der obere Rand des Claustrum zuerst fiber dem oper- 
kularen Rindenanschnitt der Zentralwindungen, mit Scbnitt 113 aucb fiber 
dem des mittleren Supramarginalis (Sj u. SaX bezw. fiber dem binteren Teil 
der Insel erscheint, werden zun&chst unter aem Claustrum, d. b. im obersten 
Teil der Capsula extrema, die kurzen Bogenfasern von vorn nach hinten zu 
immer schw&cher. Ueber dem Claustrum, d. b. im obersten Teile der 
Capsula externa, sieht man die l&ngeren Fasern jetzt als isolierten Zug 
nach vorn verlaufen. Sie sind bier nur nocb bis zur Mitte des Operculum 
nach vorn zu verfolgen und verschwinden mit dem Anschnitt des Stab- 
kranzes, zugleicb mit der Insel, wie geschildert, ganz aus den Scbnitten. 

Ueber diesen Bogenfasern liegt nun aucb von Schnitt 120 ab medial¬ 
w&rts eine breite Aufbellungszone im Marke des Operculum, zumal in der 
unteren H&lfte. Sie reicht auch hier nach vorn zu unter die Zentral¬ 
windungen, zumal die bintere, aber aucb etwas unter die vordere und bis 
an und in die gemeinsame Basis der III. und II. Frontalwindung. Die 
Markleiste der binteren Zentralwindung erscheint im wesentlicben intakt, 
die der vorderen l&sst eine Aufhellung erkennen, welche aber offenbar ver- 
ursacbt ist durcb die erbeblicbe sklerotiscbe Ver&nderung einer hier liegenden 
Arterie. Dieselbe ffihrt aucb von Scbnitt 120 medialw&rts sicbtlicb zu einem 
Ausfall von Assoziationsfasern zwiscben der vorderen und binteren Zentral¬ 
windung, sowie solcher, die wohl von beiden, sicherlicb von der vorderen, 
in die Basis der II. und III. Stirnwindung berabzieben. Dies perivaskul&re 
Herdchen ffihrt auch nocb sp&ter zu einem von Schnitt 102 ab medialw&rts 
erkennbaren, auf- und absteigenden Degenerationsstreifen im Zentral- 
windungsstabkranz. Nach hinten erstreckt sich aucb bier die grosse Auf¬ 
bellungszone aus dem Operculum unter dem ziemlicb intakten Marke des 
Windungsstfickes S 6 binein in die Markleiste des oberen Gyrus angularis 
(As u. 4 ), wo sie unver&ndert erkennbar bleibt bis Scbnitt 108. 

In dieser Ebene (108) sind angescbnitten die ersten der aus der 
Capsula interna fiber und binter dem oberen Putamenrande aufsteigenden 
Stabkranzfasern, und zwar zun&cbst hinten im tiefen Mark unter dem Gyrus 
supramarginalis (Si) und dem unteren Gyrus angularis (Ai, A t ). Mit 
Scbnitt 105 finden wir Stabkranzfasern im vorderen Operculum, unter der 
vorderen Zentralwindung. Von Schnitt 102 ab bilden dieselben mitten in 
der ganzen Region der bisberigen Aufbellungszone zwiscben den genannten 
Endpunkten einen gescblossenen Bogen im ganzen senkrecht, bezw. etwas 
radi&r gostellter Fasern, welche oben und unten quer abgescbnitten sind. 
Sie teilen die Aufbellungszone damit in einen oberen und unteren Streifen. 
Vergegenw&rtigt man sich das Bild des Stabkranzes, der auf Frontalschnitten 
hier ein lateralw&rts gerichtetes, ziemlicb scharfes Knie bildet, so liegt in 
den verscbiedenen Frontalebenen von Scbnitt 108 ab demnach die Auf¬ 
hellung fiber und unter diesem Knie. Der untere Abscbnitt folgt den 
Bogenfasern aus der I. Temporalwindung (Ts 4 , Q) im Operculum und ver¬ 
schwindet mit denselben (Schnitt ca. 93), um im Schnitte dem in die innero 
Kapsel binabziehenden Stabkranz Platz zu macben. 

Der obere Aufhellungsstreifen verschwindet in seinem vorderen Teil 
vollig erst mit Scbnitt 96 unter den immer l&nger angescbnittenen Fasern 
des Stabkranzes. Der bintere Teil in A* und A 4 verschwindet scbon frfiher 
bis ca. Scbnitt 103. Wir sehen n&mlicb fiber dem Stabkranz in Scbnitt 109 vom 
Angularis gut erbalten nur oberfl&cblicbe Bogenfasern in das Mark von S» 
bezw. Psi, von da in die hintere Zentralwindung hineingelangen. Von 
Scbnitt 108 ab aber fullt sich das Mark des Angularis (A 3 u. 4 ) allm&hlich 
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mit kurzeren und l&ngeren Assoziationsbahnen sagittalen Yerlaufs, die von 
oben her die Aufhellungszone einengen und ersetzen und Schnitt 103 aus 
der Tiefe des hinteren Abschnittes A« hervor, in langem sagittalen Yerlauf 
bis unter die hintere Zentralwindung gelangen. 

Man versteht diese Yerhaltnisse am besten, wenn man zugleich ver- 
sucht, sich uber die Bedeutung des Faserausfalls Klarheit zu verscbaffen. 
Man ist auch bier am Praparate selbst bezuglich der Deutung angewiesen 
1. auf Berucksichtigung der als Ausgangs- oder Burchgangspunkte zerstorter 
Fasern in Frage kommenden Herde una 2. auf die Aufschlusse, welche er- 
haltene Fasern und Faserzuge uber den Yerlauf ausgefallener geben. Da- 
bei ergibt sich die Annahme, dass ein grosser Teil der das Operculum nach 
vorn hin durchziehenden Aufhellung, zumal unter der Horizontalebene 
des Stabkranzknies, zu beziehen ist auf die Degeneration von Fasern, welche, 
analog den Bogenfasern aus dem oberen Abhang der I. Temj)oralwindung 
(Q, Ts 4 ) und des unteren Supramarginalis (Si) um die Fissura Sylvii herum, 
aus dem bezw. durch das zerstorte Mark dieser Windung und aus der bezw. 
durch die II. TemporalwinduDg ins Operculum ziehen. 

Schwieriger liegen die Yerhaltnisse fur den Gyrus angularis, der so- 
wohl als Endpunkt anderweit, als auch als Ausgangspunkt in und unter ihm 
zerstorter Fasern iD Frage kommt. Auf ganz lateralen Schnitten sehen wir 
aus dem vorderen und unteren Angularis (Ai A 3 ) erhaltene Fasern ins Oper¬ 
culum gelangen. Der Angularis ist aber hier wie auch noch medialwarts in 
seinem Marke selbst stark aufgehellt. Ilierfur kommen einmal, wie ge- 
schildert, massige primare arteriosklerotische Veranderungen, zweitens eine 
Zerstorung des Balkens (cf. diesen) in Betracht. Ausserdem ist aber die 
Annahme nicht zu umgehen, dass auch aus den und durch die vom Herde 
zerstorten Temporalwindungen Faserdegenerationen zum Gvrus angularis 
hinaufgelangen. Wenigstens lasst sich mit positiver Sicherheit erkennen, 
dass vom erhaltenen oberen Abhang der I. Temporals indung hinten solche, 
trotz der sehr erheblichen Unterbrechung der Markverbindungen durch den 
Herd, erhalten sind und in die Abschnitte Ax und A s des Angularis ein- 
strahlen. 

Ueber den Anteil, welchen die Zerstorung der Uebergangswindung Aj 
zwischen II. Temporal- und II. Occipitalwindung mit aller Wahrscheinlich- 
keit an der Degeneration im davor und daruber gelegenen Angularis hat, 
lasst sich deshidb etwas Sicheres nicht aussagen, weil unter dem oberen Teil 
der Kollateralfurche Bogenfasern, die einen Ruckschluss auf die zerstorten 
gestatten, erst von Schnitt 103—100 wieder auftauchen. Diese sind sagittal 
gerichtete Yerbindungsfasern zwischen A* und A*. 

Yon Schnitt 108 ab, d. h. uber der Horizontalebene des Stabkranz- 
knies, nimmt die Aufhellung im Angularis (As n. 4 ) so schnell ab, dass ein 
Ausfall fruher in erheblicher Menge vorhandener Assoziationsfasern aus den 
zerstdrten Temporalwindungen hierher nicht mit Sicherheit zu erkennen ist. 

Als Ausgangspunkt fur kompaktere sekundare Degeneration ins Oper¬ 
culum gelangender Fasern kommt der Angularis in Betracht von Schnitt 
ca. 120, mindestens aber von 113 ab, wo der Herd durch die Kollateral¬ 
furche hindurch erst in das Mark des Supramarginalis (Sj), dann auch des 
Angularis (A, A a ) selbst eindringt. Die Degeneration schiebt sich von hier 
aus zunachst lateral vom Stabkranzknie nach vorne. Ueber die Endpunkte 
derselben lasst sich naturlich im einzelnen, zumal auch infolge der primaren 
Yeranderung unter der vorderen Zentralwindung (Ca 3 ), schwer etwas aus¬ 
sagen. Zum Teil gelangt jedenfalls die Degeneration auch noch etwas uber 
das Stabkranzknie hinauf medialwarts, da hier die Aufhellung noch bis 
Schnitt 96 erkennbar ist. Nach dem Anschnitt des hinteren Stabkranzes 
(Schnitt 108) aber dringt der Herd auch noch hinten uber und durch der¬ 
selben in das tiefe Mark der oberen Abschnitte (As n. 4 ) eine Strecke weit 
hinein bis Schnitt 103. Er zerstort dabei sicherlich Assoziationsbahnen 
kurzeren oder langeren sagittalen Verlaufs, die uber den Stabkranz hin bis 
unter die hintere Zentralwindung gelangen, deren Ausfall somit zu der hier 
gelegenen Aufhellung beitragt. Die Annahme derselben ergibt sich ohne 
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weiteres aus dem Vorhandensein gleichgerichteter kurzerer Bahnen uber den 
ausgefallenen, vor ellem aber daraus, aass wir yon Schnitt 103 medialw&rts 
an ihre Stelle lange erhaltene Sagittalfasern treten sehen, welche unmittelbar 
fiber den Stabkranz hinlaufen. 

Dieselben treten noch markanter als eln anscheinend sogar ziemlich 
gut begrenzter kompakter Faserzug hervor, weil ein im Grunde der Mark- 
leiste aes oberen A* des Gyrus angularis, an der Grenze gegen das obere 
Scbeitell&ppchen (Psj) gelegenes Herdchen (Schnitt 100—§8) uber diesen 
tiefen Fasern einen grossen Teil der kurzeren, beide genannte Windungen 
verbindenden Bogenfasern, mit Ausnahme der oberfl&chlichsten, zerstort Eat. 
Diese tiefen Fasern haben einen sehr langen Verlauf; denn wenn von 
Schnitt 100 ab der Herd zunehmend auch die Bogenfasern unter der oberen 
Parallelfurche (zwischen A 4 und A*) intakt l&sst, so konnen wir dieselben 
uber dem Stabkranz bezw. hinten uber der prim&ren Sehstrahlung deutlich 
verfolgen als einen Zug, der von der hinteren Zentralwindung nach hinten 
bis in den hinteren oberen Bogen des Gyrus angularis (As), ja, bis in das 
Mark der 11. Occipitalwindung (Om,) sick hinein erstreckt. Mit der Aus- 
dehnung des unter A* Psj gelegenen Herdes wird der Faserzug allerdings 
stellenweise ganz (Schnitt 95), sp&ter (Schnitt 93) nur in seinen unteren 
l&ngsten Fasern unterbrochen. Hier finden wir auch wieder, namentlich nach 
vorn unter die hintere Zentralwindung reichend, eine Degeneration. Nach 
Yerschwinden des Herdes, medial von Schnitt 88, bleibt nun das allerdings 
nicht mehr sehr umf&ngliche Sagittalbundel intakt. Es ist hier gegen 
die kurzeren Bogenfasern des oberen Scheitell&ppchens nicht ganz scharf 
abgegrenzt, bleibt jedoch erkennbar wegen der in diesem bestehenden Auf- 
he Flung. 

Das hintere Ende desselben liegt von Schnitt 92 medialw&rts vor dem 
unter A s (Schnitt 92—81) auftretenden Herdchen, durch welches ein grosser 
Teil seiner Fasern hinten zerstort ist. Auf noch medialeren Schnitten wird 
es wieder erheblich l&diert durch das unter A 4 gelegene Herdchen 
{Schnitt 82—70), doch gelangen Fasern dieses langen sagittalen Yerlaufes 
erkennbar noch uber und medial von dem Herde bis in den Uebergang 
zwischen der II. (Om;) und I. Occipitalwindung (Os*). 

Nach dem Anschnitt des Sulcus callosomarginalis (Schnitt 69) sieht 
man deutlich, wie diese Sagittalfasern aufw&rts gehen in das Parazentral- 
lftppchen und nicht in den Gyrus fornicatus gelangen. Yon Schnitt 62 ab 
enaen dieselben vorn im Pr&cuneus. Hinten medial finden wir sie bis 
Schnitt 65 ca. in der Uebergangswindung zwischen Cuneus (Osj) und oberem 
Scheitell&ppchen, dann nach Anschnitt der Fissura parietooccipitalis nur 
noch im Pr&cuneus endend. Man konnte demnach geneigt sein, dieses ganze 
obere sagittale Assoziationssytem als einen Fasciculus longitudinalis superior 
zu bezeichnen. 

Fasciculus nuclei caudati: Die Bezeichnung erscheint fur die 
unter diesem Namen beschriebene Faserung um deswillen wenig zutreffend, 
weil es sich offenbar nicht um einen einzelnen, abgrenzbaren Faserzug 
handelt, sondern um ein Fasersystem von grosser Yerbreitung. Es treten 
n&mlich von einem grossen Teil des Hirnmantels, ob vom ganzen oder von 
welchen Teilen desselben, ist bisher nicht zu bestimmen, feine Fasern hin- 
durch durch den Balken, sammeln sich auf dessen ventrikul&rer Seite und 
gelangen dann von alien Richtungen her gegen den Nucleus caudatus. Sie 
gehen in das denselben umgebenae feine MarKfasergeflecht uber und dringen, 
wie es scheint, in seine oberfl&chlichen Schichten ein. 

Auf unseren Sagittalschnitten findet man nun zun&chst medial den 
Nucleus caudatus nur ganz vorn und basal dem orbitalen Stirnlappenteil 
anliegend. Hier treten durch das unterste Rostrum corporis callosi Fasern 
aus aen angrenzenden Teilen des Lobus limbicus und der I. Stirnwindung 
hindurch direkt in den Nucleus caudatus hinein. Wenn sich aber lateral- 
w&rts von Schnitt 32 ab der Kopf des Nucleus caudatus hoheren und 
st&rkeren Teilen des Rostrum anlegt, ist der Faserdurchtritt nicht mehr 
einfach zu erkennen. Wohl aber finden wir hier die ventrikul&re Balken- 
oberfi&che bedeckt von einer Lage feinster Fasern, die stellenweise sagittalen 
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Yerlauf haben. Je weiter sich nun Kopf und Korper des Schwanzkerns der 
innersten Balkenschicht anlegen, um so mehr yerschmilzt die feinfaserige 
Markkapsel der ersteren mit der inneren Balkenauskleidung. Soweit er- 
kennbar, 1st nun dieses Nucleus caudatus-System in der yorderen H&lfte 
der Hemisph&re, Stirn- und Zentralhirn, intakt. Die Aneinanderlegung der 
entsprechenden Partien bis unter die hintere Zentralwindung entiet etwa 
Schmitt 72—77. 

Die zugehdrigen Fasern aus dem Scheitel-, Hinterhaupts- und zum 
Toil aus dem Schl&fonlappen haben im ganzen um den Ventrikel herum bis 
zum Schweif des Nucleus caudatus einen l&ngeren Weg zuruckzulegen. 
W&hrend man aber an gesunden Gehirnen hier ebenfalls eine reichliche 
und klare, wenn auch ungleichm&ssig yerteilte Auskleidung mit feinen 
Fasern findet, sind dieselben in unserem Falle durch die Herde in erheb- 
lichstem Masse zerstort. 

Wir finden allerdings uber dem Yentrikel zun&chst noch erhaltene 
Fasern, von Schnitt 77—72 ca. ab aus dem oberen Scheitell&ppchen 
kommend. Sie treten zum Nucleus caudatus an der Umbiegung vom 'Corpus 
zur Cauda. Ebensolche gesellen sich dazu von Schnitt 82 ab aus dem 
oberen Angularis (A 4 ), sp&ter auch von Schnitt 90 ab aus A*. Da der Balken 
gerade unter diesen Windungen auf eine erhebliche Strecke degeneriert ist, 
so sieht man hier die dem Nucleus caudatus zustromenden Fasern vielfach 
auf eine betr&chtliche Strecke l&ngs bezw. schr&g von hinten oben nach 
unten vorn durch das Balkenareal hin verlaufen. Da der Herd von Schnitt 
93—97 ab im Balken selbst und von Schnitt 100 ab im Stabkranz, von 103 
ab 60 gar uber diesem in der Assoziationsfaserung nach vom ruckt, finden 
wir hier am oberen Yentrikelrande nur noch recht sp&rliche Faserzuge 
dieser Art, zumeist aus dem yorderen unteren Abschnitt (Psi) des oberen 
Scheitell&ppchens, sp&ter aus Ss gegen den Schwanzkern hinziehen. Mit 
dem Yorrucken des Herdes hinter und uber dem Nucleus caudatus gegen 
die innere Kapsel finden wir fast alle diesem zugerichteten feinen Fasern 
zerstort. Das gleiche gilt fur alle von seitw&rts aus dem unteren Gyrus 
angularis, dem unteren Supramarginalis und den aus der I. und II. Schl&fen- 
windung zufliessenden Fasern. 

Erhalten sind dagegen wieder Fasern aus den yorderen, unteren und 
basalen Abschnitten des Schl&fenlappens. Dieselben treten von unten und 
hinten hinauf in das untere Ende des Schweifs des Nucleus caudatus. Ganz 
medial vom Uncus und Gyrus hippocampi lassen sich solche nicht nach- 
weisen. Erst von Schnitt 93 lateralw&rts treten die ersten aus dem vorderen 
Abschnitt des Gyrus fusiformis uber den lateralen Teil des Mandelkerns 
empor. Sie kleiden weiterhin die ganze vordere und obere Wand des 
Unterhornes vor dem Herde aus una lassen sich abw&rts erkennen bis zu 
deren Umbiegung in den Boden des Unterhorns. Hinter der Umbiegungs- 
stelle sind sie vorn mit erhaltenen Tapetumfasern untrennbar verflochten, 
hinten mit dem Tapetum degeneriert. Soweit sich erkennen l&sst, scheinen 
die erhaltenen Fasern zum vordersten Teil des Gyrus fusiformis und zur 
Schl&fenlappenspitze, der vordersten I., II. und wohl auch III. Temporal- 
windung (Tsi, Tmi u. s, Tim. s?) zu gehoren. Die lotzten vor dem Herd© 
erkennbaren Fasern verschwinden lateral erst unmittelbar vor dem letzten 
seitlichen Anschnitt des Unterhorns (Schnitt 149), wo sie innerhalb des 

f anz atrophischen Tapetums als geschlossener Ring zarter, denen des 
apetum fast entgegengesetzt gericnteter Fasern das Lumen des Ventrikels 
umschliessen. 

Nur kurz gedacht werden mag noch einer Yerftnderung, die sich im 
Anschluss an einige kleine prim&re Herde im Cingulum findet. Der eine 
derselben liegt zun&chst hinten im Splenium und hinter demselben, wie be- 
schrieben, im Isthmus lobi limbici. Durch diesen sind neben Fasern des 
Cingulum indes noch andere Bahnen besch&digt, so dass sich fur dieses 
speziell bestimmte Angaben nicht machen lassen. 

Klarer liegen die Verh&ltnisse bezuglieh einer vorderen Degeneration. 
Wir finden hier in dem vordersten unteren Teil des Gyrus fornicatus ein 
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gestrecktes perivaskul&res Erweichungsherdchen, von Schnitt 31 — 48, unter 
dem Rostrum corporis callosi. Auf den medialeren Schnitten, von 31 ab 
lateralw&rts, liegt dies Herdcheu zun&chst vor dem Cingulum in dem hier 
deutlich etwas aufgehellten Mark des Gyrus fornicatus und zerstort nur 
dessen vorderste Fasern. Es rfickt dann gegen das Rostrum hin balken- 
w&rts allm&hlich Schnitt 36 in das Cingulum hinein, mit Schnitt 38 in den 
innersten Teil desselben an das Rostrum hinan. Yon Schnitt 43 ab ist das 
Cingulum vom Herde nicht mehr verletzt. Dieser fuhrt zu einer Degeneration 
der Cingulumfasern, die nach aufw&rts und hinten, zugleich auch ein wenig 
medial gerichtet ist. Sie ist n&mlich am st&rksten und zugleich am l&ngsten, 
d. h. bis ca. 2—3 cm fiber das Genu corporis callosi nacn hinten reicnend, 
von Schnitt 29—34. Dann reicht dieselbe nur mehr bis zum Genu corporis 
callosi hinauf und legt sich dabei allm&hlich dem Balkenkorper an. Den 
degenerierten Fasern legen sich im Aufsteigen zugleich von lateral, vorne 
und obqn her neue intakte Fasern auf. Yon Schnitt 38—40 ist schon eine 
deutliche aufsteigende Degeneration nicht mehr erkennbar. 

Der Herd fuhrt aber auch zu einer absteigenden Degeneration, welche 
man als einen schmalen weissen Streifen in die Regio parolfactoria hinab* 
ziehen sieht (Schnitt 34—42). 

Balken: Derselbe ist im ganzen etwas ungleichm&ssig gef&rbt, am 
dunkelsten, wie gewdhnlich, unter den Zeotralwindungen und im Sple- 
nium. Doeh ist die ganze vordere Hftlfte von den Zentralwindungen an, 
bezw. bis unter den mittleren Gyrus fornicatus, gut erhalten. Nur an einer 
kleinen Stelle im Rostrum findet sich eine Degeneration, bedingt durch das 
schon beim Cingulum erw&hnte, eigentlich doppelte Herdchen. Diese stellt 
zwei schmale, das Rostrum durchsetzende weisse Streifen dar, erkennbar schon 
auf dem medialsten Balkenschnitt (22). Das Herdchen liegt am Rostrum, wie 
erw&hnt, von Schnitt 88; von 42 ab teilweise und von 46 ab ganz in dem- 
selben. Die von demselben zur linken Hemisphere gelangende Degeneration 
verl&sst den Balken von Schnitt 46 ab und ffihrt zu einer wemg scharf- 
begrenzten streifigen, in das Mark des orbitalen Teils der I. Frontalwindung 
gelangenden Aufhellung. 

Erhebliche Degenerationen dagegen linden sich in der hinteren Balken* 
h&lfte. Einen Ueberblick uber die hier fiherhaupt vorhandene Degeneration 
yon Fasern zwischen beiden Hemisph&ren gestatten die medialsten Sagittal- 
schnitte. Wir sehen da, z. B. Schnitt 22, dass die hintere Balken h&lfte 
ausserordentlich verschmftlert ist. Es lassen sich in ihr unterscheiden haupt- 
sftchlich zwei erhebliche Aufhellungsfelder. Das eine nimmt etwa die untere 
H&lfte bis s / 3 des hinteren Yiertels der Balkenkorperl&nge ein, das zweite 
liegt dahinter, gerade im Knick des Balkenspleniums, als ein l&nglich ovales, 
hier nicht bis zur hinteren Circumferenz heranreichendes Feld. Beide sind 
nicht vdllig degeneriert, sondern enthalten noch eine Anzahl mehr oder 
weniger gut erhaltenor, bezw. auch atrophischer Fasern. Sie gehen in ein- 
ander fiber, ebenso allm&hlich in die Umgebung. Auch in dieser linden sich, 
zumal im oberen Teil des hinteren Balkenkorperviertels, aber auch vor dem¬ 
selben am Ventrikel und im Splenium, Degenerationen zwischen den er- 
haltenen Fasern. Die Beurteilung der Degeneration wird durch die nicht 
uberall gleich gute F&rbung des Balken6 und gewisser anliegender Gebiete 
erschwert. Namentlich sind Psalterium und Fornix inferior z. B., obschon 
sicher nicht degeneriert, meist auffallend hell. Gleichwohl gelingt es nicht 
nur, die Degeneration im ganzen abzugrenzen, sondern es l&sst sich auch 
einigermassen bestimmen, welchen Rindenbezirken die einzelnen Felder des 
Balkenschnittes zngeordnet und von welchen Herden aus dieselben dege¬ 
neriert sind. 

Wir sehen, dass der grosse Herd sich aus der Mitte der II. Temporal- 
windung breit hineinschiebt in den Yentrikel und im Dach desselben bis 
hinauf unter den oberen Gyr. angularis, wo er Schnitt 87 unter A 4 und A 5 
mit einer ziemlich schmalen Spitze in dem Balkenareal endet. Er unterbricht 
dabei das Tapetum, d. h. die Balkenstrahlung ffir den Schl&fenlappen, den 
unteren Gyr. supramarginalis (Si) und den grossten Teil des Gyr. angularis 
(Aj, As, z. T. auch A 4 und A s ) vollkommen. Erst von Schnitt 93 medialwarts 
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sind hinter and yor dem Horde im B&lken einzelne Teile erhalten, in die 
auch Fasern aas den obersten Slacken von A s and A 4 hineingelangen. Dimem. 
Faseraasfall entspricht das Degenerationsfeld in der anteren Hilfte des 
hinteren Yiertels am Medianschnitt des Balkenkorpers. Erhalten sind hinter 
dem Horde nur geringe Fasermengen, welche dem Uebergang des Schl&fen- 
tapetums znm Forceps major angehoren. Die zur Innenseite des Schlifen- 
lappens gelangenden Fasern schliessen sich an den Forceps minor an und 
sollen mit diesem besprochen werden. 

Aber auch ganz vorn ist ein kleiner Toil der Schlifenlappentapete 
erhalten, and zwar infolge der eigentfimlichen Gestalt des Herdes an zwei 
von einander vollig getrennten Stellen. Der Herd verlfisst n&mlich im 
Sagittalschnitt 104, eine karze Strecke hinter dem Nucleus caudatus, das 
Balkenareal und greift in dem des Stabkranzes nach vorn and oben fiber in 
den oberen Teil der Capsala interna, wie beschrieben. Damit lasst er an- 
mittelbar hinter dem Nucleus caudatus ein Stfickchen Tapetum ioifkt unter 
sich hindurchpassieren, w&hrend er dasselbe sonst hinten und ebenso vorne, hier 
fiber dem dreieckigen hinteren Anschnitt des Schweif kerns, zerstort. Die 
erhaltenen Tapetamfasern sind lateral, neben bezw. hinter dem Schweif des 
Nucleus caudatus klar abwfirts zu verfolgen, bis sie Schnitt 120 ca. in die 
Spitze des Schlfifelappens, and zwar offenbar in den vordersten Toil der I. 
(Tsi) an ihrem Znsammenfluss mit der Spitze der III. Temporal wind uug and 
der des Gyr. fasiformis, gelangen. Yon Schnitt 128 ab ist unten dieses Faser- 
bfindel durch die hier vor der Spitze des Unterhorns gelegenen kleinsten 
Herde (cfr. beim Gyr. fusiformis) vollig zerstort. Unter dem Boden des 
(Jnterhorns liegt hinter den erhaltenen Fasern ein vollig atrophisches, fast 
faserfreies Tapetamlager. 

Yor dem in die obere Capsala interna eindringenden Herde liegt in 
Schnitt 104 erhaltener Stabkranz, dem sich auch hinaurchziehende Balken- 
fasern beimischen. Aas dem erhaltenen oberen Abhang der I. Temporal- 
windung, zamal aus der hier besonders in Frage kommenden temporalen 
Qaerwindung (Q), konnen von lateralw&rts kanm noch Fasern in den Balken 
gelangen. Diese sind durch den, sogar noch mit einem Zipfel in die Quer- 
windungsbasU eindringenden Herd vom Balkenareal am Yentrikel voll- 
kommen abgeschnitten. Dagegen ist es wahrscheinlioh, dass, medial von 
Schnitt 104, aas dem Uebergang des Querwindungsursprungs in die Insel 
noch Balkenfasern durch den erhaltenen Stabkranz hindurch zur anderen 
Seite gelangen. Dass der Balken der Zentralwindnngen im wesentlichen 
vollig erhalten ist, ist schon gesagt. Das gleiche gilt ffir den des Gyrus 
supramarginalis oberhalb der fossa Sylvii (Sj ,S*, S 4 and St). 

Im Balken medianschnitt sahen wir fiber dem Degenerationsfeld des 
Tapetums ein im ganzen gut erhaltenes Feld. Es lfisst sich in den Schnitten 
von der Mitte aas lateralwfirts sehr gut verfolgen, wie die obersten Fasern 
desselben aas dem hinteren Gyras fornicatas, dann allmahlich tiefere aus 
dem Pr&cuneus, sp&ter aus dem lateralen oberen Scheitellftppchen (Psi a. s) 
and endlich aus den obersten Partien des Gyrus angularis (As a. i) successive 
in dieses Feld gelangen. Yollig intakt sind diese Balkenfasern aber nicht. 
Yor alien Dingen sind solche durch eine Reihe perivaskalftrer Herdchen im 
Pr&caneus und oberen Scheitellfippchen (von Schnitt 54—72) zerstort. Ein 
grosseres Herdchen urogibt namentlich in der Tiefe den Grand des Sulcas 
callosomarginalis gerade an der Umbiegungsstelle. Die oberfl&chlichen, an 
der oberen Seite des Balkenkdrpers erhaltenen Fasern ziehen sich laterai- 
warts allmfihlich, aach am die Umbiegungsstelle des Balkens zum Splenium 
etwas herum, nach hinten und nach unten. Dieselben gelangen von da auf- 
steigend zur hinteren Uebergaogswindun^ zwischen dem Pr&cuneus und dem 
Gyrus fornicatas bezw. zum Isthmus lobi limbici. 

Hier ergibt sich eine wcitere Komplikation and Zerstorang durch das 
schon erw&hnte, im Isthmus gelegene Herdchen, das, von Schnitt 84 er- 
kennbar, mit Schnitt 42 sich dem Splenium anlegt and von Schnitt 46 ab 
durch die ganze Dicke desselben als ein horizontal liegender Spalt hindurch- 
reicht. Hier beginnt auch das Splenium sich allm&hlich am Gyrus hippo¬ 
campi nach vorn und anten in die L&nge zu strecken und sich in die an 
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•einem hinteren Ende fibereinanderliegendon Felder des Forceps major and minor 
za teilen. Hier schiebt sich nun der Herd im Forcepsfelde dnrch das 
Splenium hindnrch. Der dorsaler liegende Teil ist anch lateralwfirts dnrch 
das Herdchen starker gescb&digt und entsprechend mfissig gat erhalten, 
besser das ventralere Feld. Ersteres entspricht dem dorsaleren Teil deg 
Forceps major, letzteres einem Teil des Forceps major und dem Forceps 
minor. Eine scharfe Scheidung zwischen beiden Abteilnngen, d. h. Forceps 
major and minor, die schon an? Frontalschnitten angesichts des geschlossenen 
Balkenringes etwas Kfinstliches hat, ist anf Sagittalschnitten noch schwieriger 
durchzuffihren, sie gehen unlrennbar in einander fiber. Nach dem Anschnitt 
d«« Mark©s unter der Fissura parieto-occipitalis bezw. im Cuneusstiel 
(Schnitt 61) zieht der Hanptteil des Forceps unter dieser hindurch in den 
Hinterhauptslappen und umkreist dabei die Eminentia calc&riua in einem 
nach vorn konkaven Bogen. Da ein Teil desseiben auch fiber dio Eminentia 
calcarina sich lateralw&rts als dfinnes Faserblatt herabsenkt, finden wir ihn 
hier als doppeltes Faserblatt, getrennt dnrch den zwischen der genannten 
Erhebung und dem fibrigen Occipital mark getroffenen Ependymfaaen. Der 
Herd liegt dann am vorderen oberen Ende der Eminentia calcarina so, dass 
er bis Schnitt 64 lateralwfirts noch immer die dorsaleren Forcepsfasern er- 
heblich sch&digt. Aus diesem Teile, der fiberall dem im Splenium dorsal 
yom Herdchen liegenden Felde entspricht, treten die Fasern im wesentlichen 
ein in die der Fissura calcarina abgekehrten Teile der nnteren Cuneus- 
windung, des hinteren Teiles der L Occipitalwindung (Osj), den Gyrus 
descendens und den Occipitalpol. Das Yentrale, besser erhaltene Feld ver- 
sorgt mit seinen oberen Fasern die beiden Lippen der Fissura calcarina, 
jedenfalls auch den hintersten Teil des Gyrus lingualis. Es schliesst nach 
Yorn hin an an den Forceps minor, der aus den basalen Teilen des im 
Splenium ventral gelegenen, wohl erhaltenen Feldes stammt. Derselbe ver- 
sorgt den Gyrus lingualis, mediale Teile des Gyms fusiformis und den 
Gyms hippocampi. Nach vorn hin geht derselbe fiber in das intakte 
Psalterium mit der Fimbria. Nur in dem zwischen hinterem Ende des 
Aminooshorns und Gyrus hippocampi entstehenden Winkel findet sich noch 
(Schnitt 67—59) eine ganz leichte prim fire Ver&nderung in der Balkenlage. 
Medialwfirts ist im Hinterhauptslappen um die Fissura calcarina herum die 
zuletzt nur mehr einfache Balkenlage als gesondertes Faserareal erkennbar 
bis Schnitt 48. 

Lateral von Schnitt 67 ab, d. h. nachdem die Eminentia calcarina 
durch den Schnitt im Ventrikelraum vollig isoliert ist, nmzieht der Forceps 
major den Seitenventrikel hinten in weitem Bogen znnfichst mit leidlich 
erhaltenen Fasern. Dieselben sind fiberall abw&rts zu verfolgen in den 
Polos occipitalis und den Gyrus lingualis. Lateralwfirts verkfirzt sich dieser 
Bogen ie mehr die Forcepsfasern unter der Konvexitat der Hemisphfire 
in vorderen Ebenen herabzieben. Es stellen sich aber auch hier als- 
bald wieder neue Storungen ein infolge der $chon erwfihnten Herde im Mark 
des Hinterhauptlappens und des oberen Gyrus angularis. Wir linden seine 
Fasern erheblich zerstort von Schnitt 82—87 unter dem Abschnitte A 4 des 
letzteren durch den Herd (Schnitt 80—71). Dann sind wieder Forcepsfasern 
etwas besser erhalten, nm am Uebergang in die Tapetumfaserung zum 
Schlfifenlappen durch den grossen Herd unter dem Angularis (A 4 , A*) vollig 
wieder unterbrochen zu werden. Was somit an Balkenfasern zu den lateralen 
Occipitalwindungen, der II. (Orni u. a) und III. (Oil u. a), gelangt, ist nur 
minimal, zumal auch hier wieder einige Herdchen im Windungsmark kinzu- 
kommen. Vollig zerstdrt sind alle Fasern zu der Uebergangswindung zwischen 
II. Temporal- und II. Occipitalwindung(As). Was von Forcepstapetumfasern 
erhalten ist, beschrfinkt sicn auf dunne Faserbfindel, die, soweit erkennbar, bis 
Schnitt 127—180 im wesentlichen zu den basalen Windungen, d. h. dem 
vordersten Abschnitt (Oi x ) der III. Occipitalwindung und zum lateralen 
hinteren Ende des Gyrus fusiformis gelangen. 

Nur kurz zu gedenken ist hier eines besonderen Befundes. Das im 
Isthmus lobi limbici gelegene Herdchen zerstdrt bei seinem Eindringen ins 
Splenium von Schnitt 42 lateralwfirts auch uie oberflachlicke Faserlage des- 
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selben, welch© nnr zura Teil dem Forceps zuzarechnen ist. Wenigstens 
erkennt man bis Schnitt 51—52 eine Degeneration, welche vom Herde aas 
aufw&rts zieht znr Uebergaugswindung zwischen Pr&cuneus nod Lob us 
limbicus, wie vorher die ernaltenen oberflichlichen Balkenfasern zu diesem 
and zum hinteren Gyr. fornicatus. Voo da ab lateralw&rts gehoren die durch Zer- 
storung der gleichen Schicht ausgefallenen Fasem der Uebergangswindung 
swischen Caneus und Pr&cuneus an. Endlich schliessen sich nier dem 
Forceps von oben her noch Fasem an aus einem eigeuartigen Faserblatt, das 
aus dem obersten Caneus, bezw. aus der oberen vorderen Spitze des Gyr. 
occipitalis I (0*i) herabsteigt. Wie schon oben (cf. Os t ) geschildert, ist in 
dieser Windung von Schnitt 44 lateralw&rts ein Herdchen und unter dem- 
selben, bezw. unter der sich daran schliessenden Degeneration ein besonders 
hervortretendes sagittalliegendes Blatt schr&g geschnittener Fasem zu er- 
kennen. Dasselbe schliesst sich nach dem Eintrilt in das obere Scheitel- 
l&ppchen, von Schnitt 61 lateralw&rts, der sehr atrophischen Balkenfaserung 
des letzteren an und gelangt, lateral vom Mark der Fissura parietooccipital It, 
im Cuneusstiel in scnarfem Bogen durch den Forceps major hindurch an 
dessen untere (ventrikul&re) Seite, um dann wohl mit ihm zusammen ins 
Splenium einzutreten. Ich glaube also nach meinen Pr&paraten annehmen 
zu dfirfen, dass es sich hier um einen der oberen Cuneuswindung angehorigen 
Balken- bezw. Forcepsanteil handelt. 

Der Medianscnnitt des Balkens spiegelt alle die genandten Ver- 
&nderungen der Balkenstrahlung getreuhch wieder. Fasse ich an ihm 
nochmals den Befund der Balkendegeneration zusammen, so seheo wir im 
hinteren Balkenkorperviertel oben partiell erhalten,' ganz hinten degeneriert, 
die Fasem des hinteren Gyr. fornicatus, des Isthmus lobi limbici, die sich 
an der Oberfl&che fiber das Genu posterius nach hinten herabziehen. Unter 
denselben liegen. ebenfalls merklich geschwunden, die Fasern des Pr&cuneus, 
des oberen Scheitell&ppchens. Darunter liegen etwa in mittlerer Hohe die 
nur zu kleinstom Teil ergriffenen Fasern des Supramarginalis vorn, die 
grdsstenteils degenerierten des Gyr. angularis hinten im eigentlichen Truncus. 
Zu unterst liegt die Schl&fenlappeotapete, fast total degeneriert. Im Splenium 
liegen oberfl&chlich ebenfalls Fasern des Isthmus lobi limbici, z. T. auch 
noch zum Pr&cuneus. Vor denselben im eigentlichen Splenium liegen oben 
die Fasem des Forceps major partiell erhalten, und durch ein prim&res 
Herdchen z. T. erweicnt, darunter ein besser erhaltener Anteil and der gut 
erhaltene Forceps minor. An diesen nach vorn sehliesst sich im 
umgebogenen Rande des Splenium die zum Gyr. hippocampi gelangende 
Faserung und das Psalterium mit dem Fornix inferior. Die Schl&fenlappen- 
tapete schliesst sich vorn an die6e wieder unmittelbar an. 

(Schluss folgt im n&chsten Heft.) 


Aus der kgl. Universit&ts-Klinik und Poliklinik fur psychische und Nerven- 
krankheiten (Prof. Cramer in Gottingen). 

Ueberblick ttber den heutigen Stand der Frage 
nach der Lokalisation in der Grosshirnrinde und ihre 
Anwendung in der forensischen Praxis. 

Von 

R. RICHARD. 

Die Beschaftigung mit der Frage nach der Lokalisation in 
der Grosshirnrinde fiihrt notwendigerweise zu einer besonderen 
Beachtung der Lokalisation der Sprache und ihrer Beziehungen 
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za den Qbrigen Bezirken der Hirnrinde; sind doch diese so eng 
and mannigfaltig, dass eine Schadigung der Sprache in ihren 
Rindenzentren zu tief greifenden Veranderungen im Denkprozess 
ffihren kann. Wahrend die Erorterungen uber diese Beziehungen 
noch mehr oder weniger theoretischer Natur sind, gewinnen die 
zentralen Sprachstorungen ein besonderes praktisches Interesse 
dadurch, dass sie in manchen Fallen ohne Beeinflussung der 
ubrigen Gehirntatigkeit vorkommen. Im Zusammenhang mit dieser 
Tatsache steht die am Schluss dieser Abhandlung zu erorternde 
Frage nach dem Wert, den die gerichtlichen Aussagen Aphasischer 
oder ihre schriftlichen Verfugungen, wie z. B. ihre Testamente, vor 
dem Gesetze haben. 

Nimmt so die Sprache bei einer Betrachtung des Baues 
und der Tatigkeit der Grosshirnrinde sowohl in theoretischer wie 
in praktischer Hinsicht eine besondere Stelle ein, so ist dies in 
nicht geringerem Masse der Fall bei einem Ueberblick uber die 
geschichtliche Entwicklung unserer Kenntnisse vom Gehirn. 

Denn erst dadurch, dass Broca im Jahre 1861 den Sitz der 
motorischen Aphasie, der yon ihm sogenannten Aphemie, ent- 
deckte, war die Frage, ob Qberhaupt eine Lokalisation in der 
Grosshirnrinde statthabe, bejahend entschieden. Die Forscher 
fruherer Zeiten waren auf dem Gebiete der Anatomie und Phy¬ 
siologic des Grosshirns nicht nur nicht uber die Kenntnisse des 
Hippokrates und Erasistratus hinausgekommen, sondern waren 
in mystische Spekulationen uber den Sitz der Seele verstrickt, hinter 
jenen zuruckgeblieben. War nun auch durch Brocas Entdeckung 
entschieden, dass die Grosshirnrinde der zentrale Sitz korperlicher 
und geistiger Vorgange sei, so drohte der weiteren Forschung 
doch eine grosse Gefahr durch Flourens’ Theorie von der Gleich- 
wertigkeit aller Grosshirnteile. Erst nachdem Fritsch und 
Hitzig im Jahre 1870 durch ihre Tierversuche die Gebundenheit 
bestimmter Gehirnfunktionen an bestimmte Gehirnteile festgestellt 
hatten, waren die Bahnen geoffnet, auf denen die Forschung 
weiter fortschreiten konnte. Wernicke fand, bauend auf Meynerts 
hirnanatomischenUntersuchungen, den Sitz der sensorischen Aphasie, 
andere, wie Munk und Ferrier, erwarben sich besondere Ver- 
dienste um die Kenntnisse der motorischen und sensiblen Zentren 
der Grosshirnrinde, zu deren genauerer Kenntnis auch Forscher 
wie Beevor und Horsley, Schafer, Goltz, Brown-Sequard, 
Fano, J. Steimer und andere beitrugen. 

Den physiologisch-experiraentellen Arbeiten traten in gleichem 
Streben die experimentelle Anatomie und die Histologie stutzend 
zur Seite. Der Forscher auf diesem Gebiet sind viele. Es ge- 
horen zu ihnen: Gudden, Meynert, Flechsig, der durch seine 
Myelinisationsmethode besonders bekannt ist, ferner v. Monakow, 
Ramon y Cajal, Nissl, Golgi, Weigert, Edinger und viele 
Andere. 

Die Werke dieser Forscher umfassen unsere jetzigen Kennt- 
nisse von Bau und Tatigkeit des Zentralnervensystems. Sie haben 
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insbesondere die Frage nach der Bedeutung der Grosshirnrinde 
so weit gefordert, dass wir zu weiterer Differenzierung in ihr 
vorgeschritten sind. Dieselbe grundet sich auf der Unterscheidung 
umschriebener Bezirke in der Grosshirnrinde, sogenannter Zentren, 
die nach der Funktion der vorwiegend in ihnen endigenden oder 
von ihnen ansgehenden Nerven benannt werden. 

Dasjenige Zentrum, das zuerst, und zwar durch die Yer- 
suche von Fritsch und Hitzig, naher umschrieben wurde, war 
das motorische. In ihm findet die Yertretung der willkfirlichen 
Muskulatur statt. Jedoch werden durch den elektrischen Strom 
von den einzelnen Erregungspunkten aus nicht einzelne Muskeln, 
sondern stets mehrere zugleich zur Bewegung gebracht und zwar 
in solchen Kombinationen, dass sie den Anschein von eingefibten, 
aufein bestimmtes Ziel gerichteten Bewegungen erwecken. Frits ch 
und Hitzig verlegten das Zentrum fur die Muskulatur in den 
Gyrus centralis anterior. Spater dehnte man den Bezirk auch 
fiber den Gyrus centralis posterior bis zum oberen Scheitel- 
lappchen aus. 

So trennte Munk (9 S. 11) im Anschluss an seine Yer- 
suche an Hunden durch eine Linie, die vom hinteren Ende der 
Fissura Syvii vertikal aufwarts zum Falx cerebri gezogen wird, 
zwei Spharen der Grosshirnrinde scharf von einander, eine vordere 
motorische und eine hintere sensorielle. Exstirpationen im Bereich 
des vor der Linie gelegenen Bezirks haben stets Bewegungs- 
storungen zur Folge, wahrend sie bei Exstirpationen hinter dieser 
Linie stets ausbleiben. 

Auch Ferrier (17, S. 31) verteilt das motorische Gebiet 
der Hirnrinde auf beide Zentralwindungen. 

Erst neuerdings ist, wie Monakow in seiner Abhandlung 
(7, S. 616) erwahnt, Sherrington wieder zu der alten Ansicht 
von Hitzig zurfickgekehrt, „dass die sogenannten erregbaren 
Foci der Extremitatenfelder insgesamt sich im Gebiet der vor- 
deren Zentralwindung vorfinden, und dass Reizung der hinteren 
Zentralwindung und fiberhaupt der Gegend hinter der Fissura 
centralis bei Anwendung der fiblichen Stromstarke von einem 
deutlichen Bewegungserfolge nicht begleitet sei. 

Daneben finden sich nach Untersuchungen von Munk, in 
Yerbindung mit klinischen und anatomischen Beobachtungen 
ausser der eigentlichen motorischen Zone eine Reihe von mo- 
torischen Reizpunkten, die fiber den ganzen Cortex zerstreut und 
in den organischen Yerband der Yertretungsgebiete der primaren 
Sinneszentren eingefugt sind. Jedoch sind im Gebiet der eigent¬ 
lichen motorischen Zone der Hirnrinde, die sich vom Lobulus 
paracentralis fiber den Gyrus centralis anterior zum Operculum 
erstreckt, die auf ein bestimmtes Ziel gerichteten, sogenannten 
willkfirlichen Bewegungen lokalisiert. Die Reihenfolge der ein¬ 
zelnen Foci ist derart, dass je tiefer ein Glied am Korper, desto 
hoher sein Rindenfeld im Gehirn gelagert ist. So liegt im Lobulus 
paracentralis und im oberen Ende des Gyrus centralis anterior 
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der Focus fur das Bein, in der Mitte dieser Windung der fur den 
Arm und an seinem unteren Ende, sowie im Operculum der Focus 
fur die Gesichts- und Sprachmuskulatur. Dieser geht yom Yer- 
tretungsgebiet des Facialis, das an den Focus fur den Arm an- 
schliesst, uber das der Zungen- und Kehlkopfmuskulatur zu der 
im hinteren Drittel der linken dritten Stirnwindung gelegenen 
Brocaschen Stelle uber. Es vertritt jede Hemisphere die Mus- 
kulatur der gegenuberliegenden Seite, und zwar stehen die Foci 
der beiden Hemispharen, die die nicht primar bilateral angelegten 
Bewegungsakte vertreten, nach Ferriers Angaben (17, S. 145) 
wahrscheinlich durch Assoziationsfasern in Yerbindung, welche 
die bulbaren und spinalen Kerne unter einander verknupfen. Die 
Ausdehnung der einzelnen Foci richtet sich nach der Ausbildung 
der Muskulatur, die sie vertreten, so dass die am feinsten diffe- 
renzierte Muskulatur von Arm und Hand das grosste Gebiet 
einnimmt. 

Alle diese grosstenteils an Affen- und Hundehirnen ge- 
wonnenen Yersuchsergebnisse sind bestatigt Worden durch Reiz- 
versuche an der menschlichen Hirnrinde, die Chirurgen mehrfach 
vornahmen (17, S. 39). So teilt Mills in einem Yortrag, der in 
Brain 1889 abgedruckt ist, mehrere Yersuche mit, die ergaben: 

1. Gleichsinnige Drehung von Kopf und Augen nach der 
entgegengesetzten 6eite bei Reizung aes hinteren Endes der 
zweiten Stirnwindung; 

2. Reizung einer hiervon etwas nach unten und hinten ge¬ 
legenen Stelle ergab Verziehen des Mundes nach aussen und oben; 

3. etwa einen halben Zoll hieruber liegt das Zentrum fur 
die Extension des Handgelenkes und der Finger; 

4. nach Reizung hinter und uber letzterer Stelle erfolgt 
Flexion von Hand und Fingern. 

Keen (Americ. Journ. Med. Sciences, November 1838) teilt 
einen Fall mit, bei dem Reizung einer Rindenstelle am vorderen 
Rande des Gyrus praecentralis Extension der Hand und der 
Finger ergab. Reizung einer daruber gelegenen Stelle hatte 
Beugung und Streckung des linken Ellbogens, sowie Erheben 
desselben mit gleichzeitiger Abduktion der Schulter zur Folge, 
und die einer darunter gelegenen Stelle war von einer nach oben 
gerichteten Bewegung der ganzen Gesichtshalfte erfolgt. 

Lloyd und Deaver (Americ. Journ. Med. Sciences, No¬ 
vember 1888) fanden bei Reizung einer Stelle zwischen mittlerem 
und unterem Drittel der Zentralwindung dicht hinter der Fissura 
Rolandi Beugung der Finger und des Handgelenkes mit gleich¬ 
zeitiger Beugung des Ellbogens und unter dieser Stelle Kontraktion 
der Gesichtsmuskeln der entgegengesetzten Seite. 

Mit der motorischen Sphare hat man, was die Lokalisation 
betrifft, bisweilen das Zentrum fur die Sensibilitat eng verbunden. 
Munk (9, S. 43) lasst nach Exstirpation der von ihm so be- 
nannten „Korperfuhlsphare w im Scheitellappen Storungen der 
Sensibilitat und der Motilitat zusammen auftreten und bezeichnet 
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den dadurch hervorgerufenen Zustand, yon dem der Korperteil 
der gegenfiberliegenden Seite befallen wird, als Rindenlahmung 
(Rindenbewegungs- und Rindengeffihllosigkeit). 

Auch Flechsig (18, S. 27) fand, dass Lasion der Zentral- 
windungen mit einem Yerlust der kinasthetischen Organempfin- 
dungen, sowie gewisser Tastempfindungen verbunden sei und dass 
die Korperffihlsphare Munks keineswegs nur mit sensiblen 
Leitungen verknfipft sei, sondern dass von ihr auch sehr zahl- 
reiche motorische Bahnen ausgehen. Die Endstationen der 
Leitungen fur Tast-Temperatureindrficke und Gemeingeffihle da- 
gegen verlegt er, mit Ausnahme desjenigen Teiles derselben, die 
nicht in den Zentral- und Stirnwind ungen enden, in den Gyrus 
fornicatus und hippocampi. Der Ansicht Munks von der Ueber- 
einstimmung der Ffihlsphare mit der motorischen schlossen sich 
auch zahlreiche andere Forscher an, wie Hitzig, Schiff, 
Goltz u. A. 

Die weitesten Konsequenzen in dieser Beziehung hat wohl 
Bastian gezogen (2 und 1, S. 266). Er erkennt fiberhaupt keine 
motorischen Zentren an, sondern betrachtet diese als sensible, das 
heisst kinasthetische Zentren. Dem kinasthetischen Zentrum der 
Grosshirnrinde werden die bei jeder Bewegung durch Spannungs- 
veranderungen von Gelenkkapseln, Sehnen, Haut und Muskeln 
hervorgerufenen Reize auf zentripetalem Wege zugeleitet und hier 
als Erinnerungsbilder des Muskelsinnes abgelagert. Das kin¬ 
asthetische Zentrum ist daher ein wahres sensibles Zentrum. 
Auch nach seiner Lokalisation gehort es zusammen mit dem Tast- 
zentrum, da es mit diesem so eng verschmolzen ist, dass es zum 
Teil unmdglich ist, beide von einander zu sondern. Es sind mit- 
hin die die Stelle der motorischen einnehmenden kinasthetischen 
Zentren fur Bastian (1, S. 292) „die letzten Vorposten der 
Grosshirnrinde auf der Seite der zentripetal zugeleiteten Nerven- 
erregungen und zugleich der Ausgangspunkt fur die vom Gehirn 
ausgehenden“, indem von ihnen aus die subkortikal in den 
bulbaren Kernen und den Vorderhornern des Rfickenmarkes ge- 
legenen, eigentlich motorischen Zentren in Erregung versetzt 
werden. Die Erregung der kinasthetischen Zentren selbst erfolgt 
von den anderen Sinneszentren, und zwar vollzieht sich die Er¬ 
regung der in ersteren enthaltenen Erinnerungsbilder, die in ihrer 
Gesamtheit den Muskelsinn bilden, ohne Beteiligung des Bewusst- 
seins. Daneben nimmt Bastian nachFerrier (17, S. 159) noch 
bewusste Eindrucke, sogenannte Bewegungsvorstellungen an, die 
im Lobus falciformis lokalisiert sein sollen. 

Eine interessante Zusammenstellung der Ansichten ver- 
schiedener Autoren fiber die Natur und den Sitz des Muskel- 
sinnes und der Bewegungsvorstellungen gibt Charcot (19, S. 301). 
Er selbst nimmt, wie Bastian, einen aus zentripetalen Ein- 
drficken, die von der Peripherie her, namlich von Haut, Muskeln, 
Aponeurosen, Sehnen und Gelenkkapseln zugeleitet werden, be- 
stehenden Muskelsinn („sens kinesth^tique* nach Bastian) an 
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and verlegt semen Sitz in die sensitiven Rindenzentren. Wahrend 
die hier entstehenden Vorstellungen nur auf die bereits in Aus¬ 
fuhrung begriffenen Bewegungen einen vervollstandigenden Ein- 
fluss haben, sie gleichsam verfeinern und lenken, werden die ge- 
wollten Bewegungen beherrscht durch die zu ihrer Ausfuhrung 
unentbehrlichen Bewegungsvorstellungen. Diese letzteren gehen 
der Ausfuhrung einer willkurlichen Bewegung voraus und sind 
zum Unterschied yon den Erinnerungsbildern der den Muskel- 
sinn zusammensetzenden verschiedenen sensiblen Qualitaten in 
den motorischen Rindenzentren abgelagert. 

Bain (The Senses and the Intellect 1868, 3 d edition, p. 340) 
lehnt die Annahme eines auf zentripetalen Eindrucken sich auf- 
bauenden Muskelsinnes ab. Er glaubt, class das Bewusstsein 
einer Bewegung mit den zentrifugalen, die Bewegung auslosenden 
Stromen in den motorischen Nerven verbunden sei. Denn „die 
Yorstellung ist bereits eine abgeschwachte Form der Tat. Etwas 
vorstellen besagt soviet, als sich zuruckhalten, es auszusprechen 
oder auszufuhren." Und femer „die geistigen Vorgange ge- 
schehen in denselben Kreisen, wie die physischen . . . es bedarf 
fur gewohnlich nur eines Willensaktes, um sie soweit zu steigern, 
class sie die Muskeln in Bewegung setzen“. 

Ganz ahnlich aussert sich Wundt (Physiologic, S. 561): Da 
wir nicht nur von einer ausgefuhrten, sondern auch von einer 
nur beabsichtigten Bewegung eine Empfindung haben, so sind 
als Sitz der Bewegungsempfindungen hdchst wahrscheinlich die 
motorischen Nervenzellen anzunehmen, und ist die Bewegungs- 
empfindung unmittelbar mit der motorischen Innervation ver- 
knupft. 

Auch Meynert (Psychiatrie, S. 312) fuhrt alle als Willens- 
akte von den Hemispharen ausgehenden Innervationsvorgange 
zuruck auf Erinnerungsbilder, die, jede Form von Reflex- 
bewegungen begleitend, in die Hirnrinde ubertragen werden. 
Diese Erinnerungsbilder werden durch Assoziationsbahnen von 
anderen Zentren her erregt und wirken dann ausldsend langs 
zentrifugaler Bahnen auf die Bewegungen. 

Ferrier (17, S. 157) nimmt mit Bastian einen besonderen 
in den sensiblen Rindenzentren gelegenen Muskelsinn an und 
neben ihm bestehende Bewegungsvorstellungen, deren Sitz in den 
motorischen Rindenzentren zu suchen sei. Er tritt in scharfen 
Gegensatz zu der Lehre Munks von der Lokalisation der „Fuhl- 
sphare" und behauptet, dass die motorische Zone rein motorisch 
sei. Zwar stehe sie funktionell und organisch in Yerbindung mit 
den sensiblen Zentren; jedoch sei sie, was die Lokalisation be- 
trifft, von den Zentralstatten taktiler oder allgemeiner Sensibilitat 
und auch den Zentren des Muskelsinnes durchaus getrennt. Wie 
er durch Versuche an Tieren feststellt, sind die verschiedenen 
Arten von Empfindung, das Gemeingefuhl oder die taktile 
Sensibilitat der Haut und Schleimhaut.e, und die Muskelsensibilitat 
in der Hippocampus-Gegend lokalisiert, da die genannten 
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Empfindungen durch hier gesetzte Lasionen bedeutend ab- 
geschwacht oder ganz aufgehoben werden konnen. 

Diese Beobachtung bestreitet Ossipow (20). Er konnte 
bei seinen unter Munks Leitung vorgenommenen Exstirpations- 
versuchen keinerlei Beziehung der Hippocampus-Gegend weder 
zu Sensibilitat der Haut, noch zu einem andern Sinn, wie Gesichts-, 
Gehors-, Geschmacks- oder Geruchssinn, nachweisen. 

Eine mehr vermittelnde Stellung nimmt Monakow ein 
(8, S. 387). Er gelangt dazu teilweise durch anatomische Unter- 
suchungen, teilweise durch klinische Erfahrungeu. Erstere zeigten, 
dass das allein fur die Leitung sensibler, zentripetaler Eindrficke 
in Betracht kommende Fasersystem, die Rindenschleife, sich so- 
wohl in den beiden Zentralwindungen, als auch besonders im 
Parietallappen ausbreitet; letztere boten vereinzelte Falle, bei denen 
selbst tiefgehende Zerstorung derRegioRolandica nichtSensibilitats- 
stdrungen hervorgerufen haben. Besonders auf Grund des nicht 
sehr zahlreich vorliegenden klinischen Materials anderer Autoren, 
so wie auch eigener Falle, darunter eines seit 6 Jahren in Beob¬ 
achtung stehenden Patienten mit totaler, operativer Entfernung 
einer motorischen Zone, kommt Monakow (7, S. 621) zu der 
Ansicht, dass bei ausgedehnter Zerstorung der Regio centro- 
parietalis eine sensible Storung eintritt, hauptsachlich charakteri- 
siert als eine Schadigung der raumlichen Orientierung mittelst 
des Tastsinnes resp. des stereognostischen Sinnes. Als Regio 
centro-parietalis umschreibt er ein Gebiet, das die Zentralwindungen 
den Gyrus supramarginalis bezw. die vordere Partie des Lobus 
parietalis superior und inferior umfasst. Ausgedehnte Lasionen 
jn diesem Gebiet ffihren zu sensiblen Storungen, die sich im ein- 
zelnen zusammensetzen aus einer Beeintrachtigung sehr verschie- 
dener Get’fihlqualitaten. Sie zeigen folgende Rangfolge mit stetig 
abnehmender Intensitat: Ortssinn, Raumsinn, Muskelsinn (diese 
drei sind am starksten befallen, fast aufgehoben), Temperatursinn, 
Drucksinn (ziemlich stark beeintrachtigt) und Schmerzsinn (leicht 
gestort oder frei). Monakow glaubt ferner, dass Schmerz- und 
Drucksinn fiber die ganze Hirnrinde zerstreut seien, wahrend 
Orts- und Muskelsinn in eng umschriebenen Herden lokalisiert 
sind, die sich wegen der nahen Beziehungen beider zu den Be- 
wegungen eng an die Vertretung der Extremitaten in der Regio 
Rolandica anlehnen. Als ein besonderer psychischer Akt, dem die 
fibrigen Empfindungsqualitaten zu Grunde liegen, ist der stereo- 
gnostische Sinn zu betrachten. Da er sich vielfach auf ortlichen 
Eindrucken aufbaut, wird er zum grossen Teil in Verbindung mit 
dem Ortssinn in den verschiedenen Foci der Regio Rolandica 
lokalisiert sein, zum Teil jedoch ist er fiber die ganze Hirnrinde 
zerstreut. Alles zusammenfassend meint Monakow: „Es gibt 
eine Hemiplegie kortikalen Ursprungs ohne Hemianasthesie, eine 
kortikale Hemianasthesie (vor allein mit Storung des Muskelsinns) 
ohne eigentliche Hemiplegie (Erhaltung der Fahigkeit, zweck- 
massige Einzelbewegungen mit den Fingern auszufuhren). Die 
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kortikale Hemiparese fallt mehr mit einer Lasion der yorderen 
Zentralwindung und die Hemianasthesie bezw. Hypasthesie mehr 
mit einer Lasion von hinter der Rolandischen Furche liegenden 
Windungskomplexen zusammen.* 

Wie in vielen Fragen der Hirnlokalisation, so sind auch f&r 
die Feststellung der sogenannten Sehsphare die Untersuchungen 
Munks (9, S. 76) von bahnbrechender Bedeutung gewesen. Er 
verlegte das optische Zentrum jedes Auges in die Rinde des 
Hinterhauptlappens der gegenuberliegenden Hemisphere, bis 
auf das laterale, dem ungekreuzten N. Opticus - Bundel ent- 
sprechende Retinafeld, das der lateralen Partie der Seh¬ 
sphare in der gleichseitigen Hemisphere zukommt. Das Ge- 
biet erstreckt sich von dem an der medialen Seite gelegenen 
Cuneus, Praecuneus und Fissura calcarina auf die lateralen Teile 
des Hinterhauptlappens. Er nimmt an, dass jedem Punkt der 
Retina ein bestimmter Vertretungspunkt in der Hirnrinde ent- 
spreche. Er stellte sich also das ganze Gebiet der Sehsphare 
als Projektionsfeld der Retina vor, und besonders fand er fur 
die Stell6 des deutlichsten Sehens, die Macula lutea, einen be- 
stimmten Lokalisationspunkt in der Hirnrinde, eine von ihm als 
A bezeichnete, in der Mitte der Sehsphare auf ihrer Konvexitat 
gelegene, kreisrunde Stelle. Den grosseren Teil der Retina, der 
der gegenuberliegenden Sehsphare zugehdrt, denkt er sich so auf 
die gegenseitige Sehsphare projiziert, dass der laterale Rand 
dieses Retinastuckes dem lateralen Rand des zugehdrigen Seh- 
spharenteils, der innere Rand der Retina dem medialen Rand 
der Sehsphare, der obere Rand der Retina dem vorderen Rand 
der Sehsphare, endlich der untere Rand der Retina dem hinteren 
Rand der Sehsphare entspricht. 

Wenn auch, wie Monakow schreibt (7, S. 662), seit den 
Zusammenstellungen von Henschen die Sehsphare beim Menschen 
meist auf die Rinde der Fissura calcarina und die benachbarten 
Lippen des Cuneus und des Lobulus lingualis eingeschrankt wird, 
so ist heute doch allgemein anerkannt, dass dauernde Stdrungen 
der Lichtempfindung bis zur Blindheit vom Cortex aus wahr- 
scheinlich nur noch Lasion en des ganzen Occipitallappens 
(Munksche Sehsphare) stattfinden. Dieses Ergebnis ist auch 
neuerdings durch die von Monakow an den Munkschon Versuchs- 
hunden vorgenommenen, anatomischen Untersuchungen glanzend 
bestatigt. Jedoch die Einzelheiten der von Munk so differenziert 
ausgearbeiteten Untersuchungen haben manchen Widerspruch 
erfahren. 

So verlegt Ferrier (17, S. 64) das Zentrum des deutlichsten 
Sehens in den Gyrus angularis der entgegengesetzten Hemisphere. 

Demgegenuber spricht Flechsig (18, S. 39) dem Gyrus angu¬ 
laris jede Beziehung zur Sehsphare ab. Etwaige Gesichtsfeld- 
defekte bei Lasionen desselben wurden nur vorgetauscht, weil 
der obere Teil der Sehstrahlung vom Cuneus und der I. Occipital- 
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windung her zum Sehhugel bezw. zur inneren Kapsel unweit 
des Gyrus angularis verlauft und bei Yerletzungen desselben mit- 
betroffen wird. 

Ebenso fand Bernheimer (21) durch Untersuchung an 
Gehimen Neugeborener, dass alle Teile des Hinterhauptlappens 
mit Sehstrahlungsfasem yersorgt werden. Der Gyrus angularis 
steht in keiner Beziehung zur Sehsphare, da bei einer Lasion 
desselben sich keine Degeneration in den zugehorigen subkorti- 
kalen Zentren findet. 

Monakow (7, S. 664) beseitigt die Angabe Ferriers vollig 
mit der Bemerkung, dass sie auf Yersuchsfehler zuruckzufuhren 
sei. Er erhebt auch anatomische Bedenken gegen die Projektion 
der Retina auf die Sehsphare und gegen die Beschrankung des 
Vertretungsgebietes der Macula lutea auf eihen kleinen um- 
schriebenen Herd, wie Munk lehrte. So ist bei ein- nnd doppel- 
seitigen, station aren, kortikalen Hemianopsien das zentrale Sehen, 
wenn auch aufs ausserste eingeengt, doch noch vorhanden. Hier- 
aus kann schon mit einiger Sicherheit gefolgert werden, dass die 
Stelle des deutlichsten Sehens nicht an einem engen Herd in der 
Occipitalrinde gebunden sein kann, sondern dass ein sehr weiter 
Spielraum fur ihre Yertretung im Occipitallappen angenommen 
werden muss. Es ist weiter nach Monakow nicht daran zu 
zweifeln, dass die verschiedenen Quadranten der Retina zu be- 
stimmten Abschnitten der Sehsphare in yiel engeren Beziehungen 
stehen, als zu anderen: „Die Projektion der Retina hangt offenbar 
mit der kortikalen Lokalisation der durch Lichtreize angeregten, 
assoziierten Augenbewegungen zusammen, und die raumlich feste, 
kortikale Representation der verschiedenen Augenbewegungsarten 
(ebenfalls in der Sehsphare) ist es, welche vor allem eine scharfere 
Projektion der Netzhautabschnitte (im Sinne von physiologisch 
geforderten Wechselbeziehungen zwischen bestimmten Retina- 
punkten und bestimmten kortikalen Innervationspunkten fur die 
Augenbewegungen) notwendig macht. w Aehnlich wie die Ver- 
tretungsgebiete des Ortssinnes sich nahe bei den Muskelfeldern 
in der Regio Rolandica befinden, so sind auch fur die peripheren 
Gebiete der Retina, die mit den Raumvorstellungen in aus- 
gedehnter Weise zu tun haben, in der Sehsphare bestimmte 
Bezirke vorgesehen, die sich in nachster Nahe der Abgangsstellen 
fur die adaquaten, assoziierten Augenbewegungen und Drehungen 
des Kopfes befinden. Die Maculabezirke dagegen, bei denen das 
raumlich orientierende Moment gegenuber den andern Aufgaben 
in den Hintergrund tritt, sind im Besitze eines weiten kortikalen 
Reprasentationsbezirkes. Sie bedurfen gleichsam der zwischen 
den Projektionsfasern eingeschobenen projektionsfaserarmen, inter- 
mediaren Zonen, die als eigentliche Assoziationsstatten bezw. 
zirkumfokale Zonen zu betrachten sind.“ 

(Schluss im ofichsten Heft.) 
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Jahres-Versammlun? des deutschen Vereins ffir Psyehiatrie 

am 20. and 21. April 1906 in M&nchen. 

Bericht yon Dr. Lilienstein-Bad Nauheim. 

(Schluss.) 

Rosenf eld-Strasebarg: Ueber psyehlsehe St&rangen bel Aphasle. 

Yortr. bespricht sehr eingehend die neueren Forschangen bezfiglich 
der psychischen Storangen bei Hirnherden and speziell bei Aphasie (Liep- 
mann, Monakow, Wernicke, Heilbronner, Kassmaal a. A.). Er 
beschreibfc dann mehrere F&lle motorischer Aphasie, in denen andere 
Fanktionen naheza intakt waren. 

Bei einer 42j&hrigen, gebildeten Fraa mit Mitralstenose trat unter 
leichten cerebralen Symptomen ganz plotzlich Sprachverlast ohne andere 
Herdsymptome auf. A is sie zuerst zar Untersachung kam, fand sich noch 
eine deutliche Erschwernng der Wortfindnng, eine ganz geringe Stdrnng des 
Wortyerst&ndnisses and Paraphasie. Es liess sich nan folgendes konstatieren: 

Perzeption and Apperception erwiesen sich als ungestort. Dieoptische and 
akastische Merkf&higkeit war reduziert. Dies Hess sich nachweisen beim Lesen 
wait anseinandersteiiender Bachstaben, beim Versuch mit der Spalte, beim 
Fingerversach and beim Nachsprechen von Worten nach kurzerer oder l&ngerer 
Zeit. Anch beim Rechnen, speziell beim Maltiplizieren and Addieren zwei- 
steliiger Zahlen, trat die Stdrnng deatlich herror. Das identifizierende Er- 
kennen ohne Sprache war intakt, auch far Bachstaben and Worte. Bei der 
unmittelbaren Nachahmang lag die Ged&chtnisgrenze bei yierstelligen 
Zahlen. Bei der Prufung der darch rein innere Assoziation ablaufenaen 
Vorstellungen zeigte sich, dass die Kranke das Alphabet nicht mehr in der 
richtigen Keihenfolge sagen konnte. Die anderen Vorstellungsreihen, welche 
hier in Betracht kommen, waren ungestort. Die Antwort 0 Nein tf branchfe 
stets l&ngere Zeit als die Antwort „Ja tf ; die Patientin konnte weder nach- 
singen, noch nachpfeifen, was ihr fr&her durchaas md^lich war. Melodien, 
welche sie auswendig gekonnt, sind auch jetzt noch nchtig reproduzierbar. 
Reizworte (Tabellen von Sommer) warden einfach wiedernolt. 

Im ubrigen zeigte sich die Kranke yollig zeitlich and ortlich orientiert, 
sie besorgte ihren Haushalt, machte Eink&ufe and benahm sich yollkommen 
korrekt. Ihr allgemeines Benehmen war so, dass bei oberfl&chlicher Be- 
trachtang uberhaupt eine Storang nicht heryortrat. 

Yergleicht man mit diesem Falle die Protokolle, welche nach der- 
selben Methode bei einer 40j&hrigen Frau mit linksseitiger, totaler t&hmung 
aufgenommen warden, so findet man, dass hier die Merkf&higkeit yollkommen 
erhalten, die Gedachtnisgrenze erst bei achtstelligen Zahlen liegt, bei dem 
Spaltyersach traten keine Storungen heryor, das Auseinanderziehen der 
Bachstaben bedingte keine Storang der Leseiunktion, das Rechenyermogen 
war angestort, ebenso die nach inneren Assoziationen ablaufenden Reihen. 
Reizworte wurden einfach wiederholt oder ins Franzosische ubersetzt. 

Ein 27j&hriger Architekt erhielt eine Stichverletzung, die nach der 
Art der Wunde den linken Schl&fenlappen getroffen haben musste. Der 
Kranke war nicht bewusstlos; er hielt sich unmittelbar nach dem Stich 
uberhaupt nicht fur schwer verletzt, er wollte gleich nachher notdiirftig 
yerbunden in sein Kolleg gehen. Sein mangelhaftes Sprachyerst&ndnis kam 
ibm selbst nicht zum Bewusstsein. Zun&chst wurde eine sehr starke Stdrnng 
der Wortfindung des Sprachverst&ndnisses and Paraphasie konstatiert. Yor- 
beireden and Scneingespr&che fanden sich in diesem Stadium sehr deatlich. 
Spftter nun, als das Sprachyerst&ndnis sich gebessert hatte and nar noch bei 
komplizierten Fragen eine Storung zatage trat, bestand noch deutliche 
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Paralexie and vollkommen aufgehobeaes Verst&ndnis f&r das Gelesene. Die 
Prafuag der akastischea Merki&higkeit ergab auch jetzt noch eioe hoch- 
gradige Sfcdrung. Erw&hnenswert ist noch die Art, wie der Kranke auf 
Reizworte reagierte. Wahrend die beiden anderen Kranken einfach die 
Reizworte wieaerholt batten, kommentierte dieser Kranke die Reizworte in 
folgender Weise: 

Flass wie hier die III, 

Tal so ein Lauf, 

Stern wie am Himmel ist, 

Magen Magen, wenn man zu viel isst. 

Auch bei Adjektiven vernalt es sich ahnlich: 

breit vielleicht so 4 m breit, 
hoch vieileicht so 4 1 /* m hoch, 
tief ja, unten oder so dazwischen. 

Zum Schluss, als alie aphasischen Storungen sich verloren batten, 
blieb nur noch eine leichte Storung der Merkf&higkeit and ein Unvermogen, 
die vorher dem Kranken ganz gel&ufigen mathematischen Begriffe za re 
produzieren. So brachte er z. B. den pythagor&ischen Lehrsatz und Sfttse 
aus der Trigonometrie nicht mehr zusammen, anch diese Storung verlor sich 
mit der Zeit. 

Ein weiterer Fail betraf einen 37jahrigen, sehr intelligent^ a Kunst- 
schreiner, der eine schwere Gehirnerschutterung erlitten hatte. Die links 
Hemisphere war offenbar besonders stark betroffen. Dafiir sprachen die 
ortlichen Yerletzungen, das Auftreten nur rechtsseitiger Kr&mpfe und schwere 
aphasische Stdrungen. Each Monaten, als alls akuten Symptoms geschwunden 
waren, nachdem das Sprachverst&ndnis sich vollkommen wieder hergestellt 
hatte und das spontane Sprechen nach Form und Inhalt ungestort war, liess 
sich noch eine eigen tumliche Storung im Lesen und Schreiben nachweisen, 
die als Paralexie und Paragraphic zu bezeichnen war und Zust&nden glich, 
wie sie bei Aikoholkranken gelegentlich vorkommen. 

Einige Beispiele seien hier erwfthnt: 

Pat. liest Buchstabenreihen ganz falsch, statt r u o liest er p h v. 
Statt Heim at „alemannisch*, statt Journal 9 hochachtend*, statt Zahl der 
Kinder „on n’est jamais*, er buchstabiert richtig und sagt dann: „jami 
Johanna*. 

Eine Simulation dieser eigentamlichen Storung war aaszuschliessen. 
P. hatte keinerlei Anspruche auf Entsch&digung. Mysterische Symptom© 
fehlten vollstandig An einzelnen Untersuchungstageu konnte der Kranke 
die oben genannten Worts durchaus richtig lesen, er las dann andere falsch. 
Die Grdsse der Buchstaben war fur das Zustandekommen der Storung von 
Wichtigkeit; die Zahl der Fehler stieg umgekehrt proportional der Grdsse 
der Buchstaben. Die optische Merkfthijgkeit war gestort, die akustische 
Merkf&higkeit war gut. Der Kranke behielt sogar einzelne Fehler, die er 
beim lauten Lesen gemacht hatte. Die Paralexie war in diesem Falls durcb 
eine Storung der Aufmerksamkeit zu erkl&ren. 

Nach zwei Jahren trat das Symptom der Paralexie nur dann noch 
hervor, wenn ipan die Distanz der Buchstaben auf 3—4 cm vergrdsserte. 
Der Spaltversuch ergab auch jetzt noch eine deutliche Storung. 

Schliesslich sei noch ein Fall erw&hnt, der dadurch von Interesse ist, 
dass es sich um ein zweisprachiges Individuum handelt, welches ganz 
plotzlich von einer totalen Hemiplegie mit Hemianopsie und totaler Aphasie 
betroffen wurde. Es handelte sich wahrscheinlich um eine Embolie. Der 
Kranke hatte von Qause aus nur franzosisch gesprochen und hatte deutsch 
erst im 14. Jahre angefangen zu lernen. Die Restitution beider Sprachen 
fand nun in folgender Weise statt: Der Kranke lernte zunachst nur das 
Verst&ndnis fur das Franzosische; an einem Untersuchungstage, an welchem 
er die Fragen No. 2, 3, 5 und 8 des Sommerschen Schemas vollkommen 
verstand, fehlte ihm noch jegliches Sprachverstandnis fur Deutsch. Er sprach 
deutsch nur ganz sinnlos nach mit Wortverstummelungen und franzdsischem 
Akzent. Perzeption und Apperzeption waren durchaus normal. Die nach 
inneren Assoziationen ablaufenden Vorstellungsreihen konnten nur in franzd- 
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sischer Sprache produziert warden. Sein Rechenvermogen war fur beide 
Sprachen aufgehoben. 

Bei seiner Entlassung war das Sprachverstandnis fur beide Sprachen 
vollkommen wieder hergestellt; er konnte nur ungewohnliche deutsche 
Worte schwer verstehen. Seine Merkf&higkeit war im wesentlichen normal; 
nur bedingte die Auseinanderziehung von Buchstaben noch eine deutliche 
Storung. 

Hartmann * Graz: Ueber pathologlsehe Beeinflassang’ des Be- 
wegungs&blaufs bel Brkrankungan des Stirnhlrns. 

Vortragender erortert den derzeitigen Stand der Lehre von der Apraxie, 
insbesondere auch des Symptomenkomplexes der motorischen Apraxie von 
Liepmann, und schliesst sich den Ausffihrungen Heilbronners fiber die 
transkortikale Natur derselben und dem von Heilbronner gemachten Yersuch 
einer Analogisierung der apraktischen mit den aphasischen Storungen an. 

Gestfitzt auf Erfahrungen an einzelnen Krankheitsf&llen von Herd- 
erkrankungen des Grosshirnes, insbesondere eines Falles, dessen Symptoma¬ 
tology und pathologischer Refund an Serienschnitten des Grosshirns be- 
gproeben und vorgefunrt wird, gelangte Yortragender zu neuen Anschauungen 
uber die Beteiligung des Stirnhirnes beim Ablaufe von Bewegungen. 

Die tumorose Qerderkrankung betraf das Merklager des Jinken Stirn¬ 
hirnes, das Yorderende des Balkens und reichte mit einem zapfenartigen 
Fortsatze in die medialen Anteile des rechten Stirnhirnes hmein. An 
Serienschnitten wurde die Intaktheit der Zentralwindungen und ihrer Pro- 
jektionsbahnen, sowie der optischen und akustischen Zentren erwiesen. 

Die Symptomatologie des Falles zeigte, soweit sie fur die hier in 
Rede stehende Frage in Betracht kommt, als hcrvorragende Erscheinung 
eine Differenz in der Gebrauchsfahigkeit der linken und rechten Extremit&ten. 
Rechts bestand nahezu volliger Gebrauchsmangel bei Anregung zu Be¬ 
wegungen sowohl von den rechten als auch den linken Sinnesoberflachen. 
Eine Ausnahme machten jene Leistungen, welche mit der allgemeinen Loko- 
motion des Korpers einhergehen. In den linksseitigen Extremitaten bestand 
Gebrauchsmangel, wenn die bezfiglichen Anregungen zur Bewegung nur die 
rechtsseitigen Sinnesflftchen betrafen. Hingegen regten Sinneseindrficke von 
links her sehr prompt die bezfiglichen Bewegungsvorg&nge an. 

Hierbei zeigte sich iedoch die auffallende Erscheinung, dass die Be- 
wegungsablftufe zumeist dann sistierten, wenn ein neues oinnesgebiet zu 
ihrer Unterhaltung n&tig war und es daher immer wieder neuer Anregungen 
zum Yollzuge eines komplizierten Bewegungsablaufes bedurfte. 

Hierbei wurde auch der Nachweis erbracht, dass das Erkennen und 
Bezeichnen von optischen, taktilen und akustischen Eindrficken, soferne sie 
mit den linkseitigen Sinnesflfichen aufgenommen werden, intakt war. 

Der transkortikalen Form der Apraxie von Liepmann versucht Vor¬ 
tragender mit Vorbehalt diese Form als kortikale Apraxie gegenfiber 
zu stellen. 

Es findet sich hier eine Seelenlfthmung vor, psychologisch vielleicht 
erklfirbar durch den Verlust kinasthetischen Yorstellungsmateriales kompli- 
zierter Bewegungsablaufe. Diese totale motorische Apraxie erscheint auch 
schon grob symptomatologisch vergleichbar der totalen motorischen Aphasie. 

In dieser Betrachtung erhielte die Ausbreitung des ICrankheitsherdes 
in dem beregten Falle eine ausserordentliche Bedeutung, iDsoferne die 
durch denselben von ihren Verbindungen abgeschnittenen Stirn- 
himregionensichzurRinde derExtremitfitenzone(Zentralwindungen) 
so zu verhalten sell einen, wie die Rinde der Brocaschen Windung 
zum Projektionsfelde dermotorischen Hirnnerven sich verhalten. 
Der Verlust dor motorischen Sprachbilder wfire homolog dem 
Verluste der Bewegungsbilder komplizierter Bewegungsablaufe. 

In der Schadigung der Gebrauchsfahigkeit auch der linken oberen 
Extremitfit trfite analog mit Liepmanns Anschauungen die Praponderanz 
des linken Gehirnes in Erscheinung, hier ausgedrfickt in dem Unvermogen 
des rechtsseitigen Gehirnes, das Kontinuum bei Bewegungsabl&ufen der linken 
Extremitaten zu erhalten. 

Mouatssohrilt Itir Psychiatrie und Neurologie. Bd. XX. Heft 3. 20 
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Soweit eine vorl&afige Deutnng eine® so ezzeptiooelleo Falles ge- 
stattet ist, h&tte mao demnach in den vorderen Assoziationsst&tten des 
Stirnbirnes (besonders des linken) u. a. ein Rindengebiet zn erblicken, welches 
die aus der Vorarbeit niederer Stationen derMotilitit im Gebirne einlangenden 
Impulse verknupft mit dem ans den einzelnen korlikalen Sinnessph&ren ge- 
bildeten kin&sthetischen Material und (analog der Brocaschen Windung fur 
die Spracbe) bestimmenden Einfluss auf Anregnng und Ablauf der Be* 
wegungen, auf die T&tigkeit den Extremit&tenzone derZentralwindnngen nimmt. 

Das genaue Studium weiteren bierber gehorigen Materiales muss die 
mit Vorsicht vorgebrachten Deutungen nach Ansicbt des Yortagenden noch 
unteratutzen und korrigieren. 

Das Tatsachenmaterial des gescbilderten Falles selbst aber macbte 
moglich — wonacb bisber in der Literatur der Stirnhirn Erkrankungen ver- 
gebliebe8 Bemuhen ging —, das Leben dlaser Organteile unter krankbaften Be* 
dingungen zu studieren und mit Yorbebalt zu erl&utern. 

(Eine ausfubrlicbe Arbeit erscheint im Arcbiv fur Psychiatrie.) 

Autoreferat. 


Diskussion: 


Hitzig protestiert dagegen, dass es in dem Kampf um die Lokali- 
sationslehre weder „Sieger nocn Besiegte® gegeben habe. 

Heilbronner hat Bedenken, aus diesem einzigen Fall auf ein den 
Eztremit&tenzentren superponiertes Zentrum im Stirnhirn (ein „Broca* fur die 
Eztremit&ten) zu scbliessen. 

Weygandt tritt fur die Yerwertung solcher Einzelbeobaehtungen 
bezuglich aer Lokalisationslehre ein; ganz reine Falla seien zu selten, daber 
sei die Yeroffentlichung vieler zusammengebdriger Beobachtungen dankenswert. 

Im Auftrag des vom deutscben Yerein fur Psychiatrie eingesetzten 

Aussehasses betreffend Fragen der Idlotenforsehang und -Fdrsorge 

berichtet 

Tuczek-Marburg uber die T&tigkeit dieses Ausschusses. Die von 
Weygandt verfasste Denkschrift wurde aufKosten des Yereins gedruckt und 
an 8&mtliche Mitglieder verschickt. Den Bestrebungen des Yereins und des 
Ausschusses stehen Bestrebungen von p&dagogiscber und geistlicber ^eite 
entgegen, die zum Teil grosse Energie und Zielbewusstsein erkeonen lassen. 
In einem Buch von Dr. phil. Gun del in Rastenburg sind die von den 
Gegnern vertretenen Anscnauungen zum grossen Teil susammengefasst. F. 
zitiert einige Stellen aus demselben, z. B. *Gebet und Arbeit behalten auch 
fur die Idiotenfursorge ihre Bedeutung". Gegen die krztlich geleiteten An- 
stalten wird polemisiert u. a.: „Der Geist des Krankenbauses soi wohl fur 
Schwerkranke angenehm, die Grabesstille wirke auf diese wohltuend, fur die 
Erziebung und den Unterricht aber passe nicbt die Schablone, man treffe in 
den von Medizinern geleiteten Anstalten die ldioten binter Gittern, wie in 
Volieren eingesperrt u. s. w.“ Tuczek weist die angefubrten Yorwurfe zuruck, 
mabnt indessen dazu, dass sich die Psychiater in der Tat mehr der ldioten 
annehmen sollten, da in erster Linic krztlicbe Gesichtspunkte bei den ldioten 
in Frage kftmen. Das Beispiel der myzodematosen ldioten beweise zur 
Genuge den beilsamen Einfluss ftrztlicher Fursorge. Die technische Seite des 
Unterrichts musse den unter &rztlicber Leitung stehenden Lehrern uber- 
lassen bleiben. 

Weyga ndt-Wurzburg berichtet im Auftrage des genannten Aus¬ 
schusses aber den Stand der Idlotenfarsorge In Deutsehl&nd. 

Die von der vorjfthrigen Yersammlung des deutscben Vereins fur 
Psychiatrie eingesetzte, aus 7 Mitgliedern bestehende Kommission zur Forschung 
und Fursorge des jugendlichen Schwachsinns sucht in diesem Jahre u. a. 
durch 2 Berichte uber praktiscbe Fursorge ibre Wirksamkeit zu bezeugen. 

Die 108 Anstalten fur jugendlicbe Schwachsinnige in Deutschland sind 
nach Anlage, Organisation und Leitung, Art der Pfleglinge, Zweck und Mittel 
ausserordentlich verschieden. 

Etwa ein Dutzend stebt unter arztlicher Leitung, docb lftsst auch die 
ftrztlicbe Mitarbeit bei den ubrigen vielfacb zu wunscben ubrig. 

W&hrend die Hulfsscbuleinricbtungen fur Schwachbef&higte gedeihlicb 
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vorw&rts schreiten, am langsamsten allerdings in Suddeutschlancl, vermogen 
die Fursorgeeinrichtnngen fur tiefere Schwachsinnsformen noch keineswegs 
alien Bedurfnissen gerecht zu werden. 

Grundliche Abhilfe kann erst kommen durch offentliche Mittel; es ist 
demnach die Yerstaatlichung der Idiotenanstalten, vor allem aber die Er- 
richtung neuer Anstalten, von behordlicher Seite anzustreben. 

Ganz verkehrt ist die Errichtung yon Altersheimen im Anschluss an 
yorzugsweise Erziehung erstrebende Idiotenanstalten. 

Yon neuen Schopfangen des letztcn Jahres ist heryorzuheben die staat- 
iiche kgl. sachsische Landeserziehungsanstalt fur Schwachsinnige und Blinde 
Altendorf bei Chemnitz. Solunge es sich um erziehungs- und entlassungs- 
f&hige Imbezille handelt, also 11 m eine Art Landeshulfsschule, ist die Er> 
richtung vorbildlich, wenn auch die iirztliche Tatigkeit in derselben einen 
mehr psychiatrischen Charakter tragen durfte. 

Anstalten fur Blode, keineswegs Entlassungsf&hige gehoren unter &rzt- 
liche Leitung and konnten an die Landesirrenanstalten angegliedert werden. 

Anregung fur die Erforschung des Gebietes auf dem Wege einer Zu- 
sammenarbeit yon Aerzten und P&dagogen gab der anfangs April yeranstaltete 
ICurs fiber den angeborenen Schwachsinn in der psychiatrischen Klinik zu 
Giessen unter Prof. Sommer. 

Zu erstreben ist neben dem Ausbau des Anstaltswesens auch die Er¬ 
richtung von Idiotenabteilungen an den psychiatrischen Kliniken und von 
psychologischen Laboratories an den Hfilfsschulen grosser St&dte. 

Autoreferat. 

Mo Her- Berlin: Unterrleht der Idloten, Imbezlllen and Sehwaeh- 

begabten. (Zu kurzem Referat nicht geeignet.) 

Diskussion: Alt, Gutzmann, Moller. 

Yogt-Langenhagen: Ueber den mongoloiden Typus der Idlotle. 

Im Gesamtgebiet der Idiotie ist der Mongoloiden-Typus in Deutsch¬ 
land bisher wenig studiert, was in der Tatsache seinen Grand hat, dass auf 
dieldiotenffirsorge bei uns psychiatrisch gebildeteAerzte keinen 
ausreichenden Einfluss haben, es kommt daffir aber auch in Betracht, dass 
die Krankheit bei uns viel weniger h&ufig ist (ca. 1 pCt.) als in England (5pCt). 
DasWesen der Krankheit (Fraser, Mitschell, Neumann, Weygandt) be- 
steht in einer charakteristischen Habitusver&nderung und dem Schwachsinn. 
Beides ist angeboren. Die Habitusver&nderung betrifft zun&chst das Gesicht: 
Schlitzaugen, quere Stellong der Augenschlitze, breites Gesicht, stumpfe 
knopfformige Nase. Der Mund ist meist often, die Zunge gross und dick, 
das Gebiss defekt. Die Form der Zunge erinnert an die bei den Dermato- 
logen Lingua scrotalis gen&nnte Form, der Sch&del ist stets brachycephal. 
Shuttleworth wollte aaraus einen besonderen Sch&deltypus ableiten. Zur 
Charakterisierung der Sch&delform gehort noch eine Starke Yerkleinerung, 
der Schadel ist eigentlich mikrobrachycephal, der Umfang betr&gt meist 
unter 50,0, der L&ngenbreitenindex 85,0—91,0. H&ufig ist Asymmetrie des 
Sch&dels. Wichtig ist, dass so gut wie stets die Kopfhohe verringert ist. 
Dieses Mass ist fur die Beurteilung der Gehirnentwicklnng und des Hirn- 
wachstums von hesonderer Bedeutung. Die Ossifikation ist yon vielen 
4 u tore a (Kasso wi tz u. A.) als normal bezeichnet. Weygandt hebt mit 
Recht hervor, dass gerade die Mongoloiden nicht selten retardierte Ossi¬ 
fikation zeigen. Yortragender demonstriert Rontgenbilder von Mongoloiden 
mit deutlich verzogerter Ossifikation. Ebenso ist die Dentition meist ver- 
zdgert, die Zahnbildung in erster und zweiter Dentition ausserdem defekt. 
CharakterUtisch ist die Plumpheit der Q&nde und Fusse. Ferner h&ufig zu 
beobachtende Verbildungen der Finger und Zehen (Verbildung des ersten 
oder funften Fingers, Yerl&ngerung der zweiten Zehe). Degenerationszeichen 
treten oft gehauft auf. Die Temperatur, die nach anderen Erfahrungen oft 
herabgesetzt ist, fand Yortragenaer, von unwesentlichen Schwankungen ab- 
gesehen, normal. Bezuglich der inneren Organs haben Telford, Smith, 
Taylor, Neumann, Kassowitz u. A. schwere Storungen und Bildungs- 
defekte am Herzen gesehen. Yortragender hat ohne objektiven Befund 
h&ufige funktionelle Herzschw&che beobachtet. Die Psyche zeigt keinen 
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ch&rakteristischen Status, wie die ersten Beobachter vermnteten, sondern e* 
amfa88t die mongoloide Idiotic fast alie Formed des angeborened Schwaeh- 
sinns, erethische wie apathiscbe Stufed. £s bestebed aber zweifellos ge- 
meinsame Zfige (Neiguog zu Sp&tsen, Grimassieren etc). Besonders gilt 
dies fur die Bildungsstufe, fast alie Mougolea eigueu sich fur die uotersted 
Udterricbtsstufeu. Sie briugen es aber uicbt darfiber biaaus. Keiuer der 
Beobachteten des Vortr. lerute scbreibeu, die Spracbe bleibt mangelhaft. 
Nach anffinglichen kleineu Erfolgen io der Schule versagen die Moagoleu 
bald vollig. 

Was die Organtberapie aulaugt, so fehlt eiue spezifische Wirkuug, 
wie sie bei Myxodera etc. uach Darreichung you Thyreoidiu auftritt. 

Es aodern sicb uur gewisse allgemeioe Symptom©, Fettleibigkeit, ge- 
dunsene Bescliaffenbeit der Baut, Scbwaakuageu im allgemeioea Zustaod. 

Eio anatomiscb untersuchter Fall zeigte keine aacbweisbarea Ver- 
finderungen der Blutgeffissdrfisen (Milz, Nebenniere, Thyreoidea, Thymus). 
Id der Hirnrinde ffillt folgendes auf: breite ©rate Zone heller, uoregelmfissig 
gelagert, nicht typisch gruppiert, Gadglienzellen im Markkorper zerstreut, 
unscharfe Abgrenzung der itinde, zablreiche Neuroblasten, also Momente, 
welcbe darauf hiaweisen, dass die letzten Stadiea der embryoualea Hirn- 
entwickluag eioe Stoning (Heiumuog) erfahren habed. Dem eotsprechen 
madche sonstige korperlicbe Symptom© aa den Organen. nicht die erste 
Anlage ist defekt, sondern die Entwicklung ist nicht vollig bis zum Ende 
typisch abgelaufen. 

Die Symptomatologie weist auf eine Stoffwecbselerkrankung hin. Die 
Myxodematosen werden normal geboren, die Krankheit setzt post partum 
ein, entsprechend der Tatsache, dass auch die Thyreoidea normaliter erst 
post partum ihre Tfitigkeit beginnt. Ebenso kann es eine — in ihrem Wesen 
nur noch unbekannte — innere Sekretion geben, welche in der leizten 
Embryonalperiode in den Gang der Entwicklung eingreift, deren Ausbleiben 
also einen Defekt der letzten Stadien der Evolution zur Folge hat. Vortr. 
betont, dass er hiermit nicht eine Theorie zu geben beabsichtige, sondern 
nur den Eindruck klinischer Beobachtungen charakterisieren wolle. Vielleicht 
gibt es einen brauchbaren Fingerzeig fur fernere Forschung. Wir sehen 
bei den Mongolen beides vereint, eioe die letzten Stadien der Entwicklung 
betreffende Entwicklungshemmung und Zeichen zweifelloser Stoffwechsel- 
erkrankang. Autorreferat. 

Diskussion. 

Alt 8cbalzt den mongoloiden Typus ebenfalls auf nur 1 pCt. Hatte 
fruher die Ansiclit, dass diese Idioten fruh sterben, hat indessen doch auch Ultere 
kennen gelernt, wenn auch nicht zu leugnen sei, dass sie meist viel kr&nkeln 
und zur Tuberkulose neigen. Halt auch bei den mongoloiden Idioten Stoff- 
wechselstdrungen fur ausschlaggebend, und zwar gingen diesel be a nicht 
von der Schilddruse aus (die meist normal sei), sondern wahrscheinlich von 
den Sexualorganen, die ebenfalls oxydierende Fermente liefern. Es gebe auch 
relative Heilungen. 

Weygandt hat in England zwar wesentlich mehr mongoloide Idioten 
gesehen als in Deutschland, sch&tzt die Zahl derselben bei uns aber doch auf 
mindestens 3 pCt. Vieles sprkche dafur, dass bezuglich der Aetiologie eine 
Scbadigung gegen Ende der embryonalen Entwicklung einsetzt. Worauf die 
regionaren Verschiedenheiten beruhen, lasse sich nicnt nachweisen, keines- 
falls korame die heredit&re Lues in Frage. 

Vogt: Die regionaren Verschiedenheiten treten bei der Uebersicht fiber 
eine sehr grosse Zahl von Idioten zurfick. Auch V. ist die Neigung zu 
Krankheiteo bezw. zu Tuberkulose aufgefallen. Er habe keine filteren mongo¬ 
loiden Idioten gesehen. In dieser Hinsicht verhalten sie sich wie die anderen 
Idioten. Die sexuelle Apathie der mongoloiden Idioten wird auch von anderer 
Seite bestatigt. 

Hess-Gorlitz: Ueber Heboldophrenle. 

Neben die Hebephrenie, die, von seltenen Ansnahmen abgesehen, frfih- 
zeitig mit intellektueller Schwfiche einhergeht und in der Mehrzahl der Fall© 
zur Verblodung ffihrt, stellte Kahlbaum 1884 eine n besondere klinische 
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Form des moralischen Irreseins*, d. h. eine den EntwicklnngsjahreD eigene, 
yon anderen Psychosen wohl anterecheidbare Seelenstdrung, die darch das 
Yorwalten ethischer Absonderlichkeiten and Perversit&ten charakterisiert iat; 
1889 nannte er diese Psyohose Heboidophrenie oder Heboid. Sie ist 
scbarf yom angeborenen moralischen Schwachsinn als einer Teilerscheinung 
der Imbecillit&t zu trennen, sie ist — nach Kablbaum — gekennzeicbnet 
„durch Abweichungen nnd Ungewohnlichkeiten jenes Komplexes von seelischen 
Eigenschaften, die vorzugsweise die psychische Individaalitafc des Menschen 
in sozialer Beziehung zusammensetzen (Charakter, Person lichkeit, Tempera¬ 
ment); ferner in Abweichungen nnd Ungewohnlichkeiten des Triebiebens, die 
als Mangel oder Abweichungen der Gewohnbeiten and der Sittlichkeit auf- 
zufassen sind und in extremen Fallen sich als verbrecherische Neignngen oder 
Taten aussern. Andere Svmptome, wie Abschwacbungen der Intelligenz oder 
auch entgegengesetzt hone Entwicklung derselben, Abschw&chungen oder 
Steigerungen des Geffihlslebens konnen im einzelnen Fall vorhanden sein, 
sind aber nicht charakteristisch*. Wesentlich ffir die Psychose ist die Ent¬ 
wicklung in den Kindheits- und Jugendjahren; Seelenstdrungen in hdherem 
Alter mit Vorwalten von moralischen Symptomen sind von der Heboidophrenie 
ydllig verschieden. Hebephrenie und Heboidophrenie gehoren eng zueinander, 
sie bilden zusammen die hebetischen Formen der Seelenstorung. Die hebe- 
phrenen Formen sind die s^rmptomatisch umfassenderen, schwereren, in der 
Kegel unheilbaren, die heboidophrenen die eager begrenzten, meist beilbaren; 
die Heboidophrenie ist gewissermassen ein Ausschnitt aus dem Symptomen- 
bilde der Hebephrenie. Wernicke erkennt die Heboidophrenie als spezifische 
Psychose des Pubertfitsalters an und betrachtet sie als eine Unterabteilnng 
seiner r moralischen Autopsychose* (erworbene Moral insanity). Yortr. zahlte 
unter seinen Aufnahmen 7,7 pCt. sichere und 6 pCt. zweifelnafte Falle yon 
Heboidophrenie, nach den Geschlechtern mfinnlich 10 pCt. sichere Falle, 
weiblich 2,9 pCt. sichere F&lle. Die auffallende Differenz ist nicht durch die 
Geschlechtsunterschiede, sondern durch aussere Umst&nde bedingt. Da die 
Heboidophreniker ffir die oberflfichliche oder laienhafte Beobachtung kaum 
das Geprfige der geistigen Krankheit zeigen, gelangen sie im allgemeinen 
nnr ausnahmsweise in irren&rziliche Behandlung, yiel h&ufiger haben Lehrer, 
Theologen, Polizei, Gerichte mit ihnen zu tun. Im Yerlauf einer Heboido- 
phreuie erleidet die Intelligenz gewohnlich keine Einbusse, sondern ent- 
wickelt sich weiter. Sinnestauschungen und Wabnvorstellungen fehlen, alien- 
falls auftretende Beziehungsideen haben keinen elementaren Charakter, sondern 
werden korrigiert; ein Ausgang in Yerwirrtheit, Schwachsinn oder Yerblddung 
ist ausgeschlossen, dagegen besteht dort, wo keine Heilung erfolgt, die Gefahr 
des Ausganges in eine asoziale oder antisoziale Laufbahn. Zur Illustration 
seiner Ausffihrungen teilt H. die Krankengeschichte eine® Heboidophrenen mit. 

Autoreferac. 


Diskussion. 


Neisser findet noch immer keine typischen Merkmale, die das dar- 
gestellte Krankheitsbild gegenfiber anderen Kr&nkheitsgruppen abtrennen 
liessen. Unter bestimmt uufzfihlbare Symptome konne man so allgemeine 
Erscheinungen, wie n Stfirmisohkeit des Auftretens", w Heilbarkeit fc , nicht 
rechnen. 


Heilbronner glaubt, dass die meisten der dargestellten Falle sich 
unter die Manie bezw. Hypomanie und die zirkulfiren rsychosen einreihen 
liessen. 


Kreuser ist ebenfalls gegen die Aufstellung eines gesonderten 
Typus der beschriebenen Art, glaubt, dass bei manchen derartigen Er¬ 
scheinungen Stofrwechselvorgfinge und besonders auch Alkoholismus eine 
Rolle spielen. 

Hess: Der spezielle Charakter des yon Kahlbaum begrundeten Pfida- 
gogiums gfibe reichlicher Gelegenheit zur Beobachtung einschi&giger Falle, 
als die Irrenanstalten. Der Alkoholismus kfime haufig sekundfir zur Heboido¬ 
phrenie hinzu. 

Hfibner-Herzberge-Berlin: Zur Frage der Lues nervosa. 

Yortr. spricht sich auf Grund folgender Tatsachen gegen die Lehre yon 
der Lues nervosa aus: 
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1. Diejenigen F&lle, in denen sich gleichzeitig Gummen im Gehirn und 
einem Organ der Bauchhohle finden, sind durch dies© Theorie nicht gut zu 
erkl&ren. 

2. Bei alien den Formen der Nervensyphilis, in denen in erster Linie 
die Gef&sse betroffen sind (z. B. Erweichungsnerde infolge syphilitischer Ge- 
fasserkrankung), wirkt die Lues auf das Nervengewebe weder spezifisch 
noch auch direkt. 

3. Diejenigen F&lle, in denen Gummen (Granulationsgeschwfilste!) und 
Strangdegeneration im Gehirn bezw. Ruckenmark nebeueioander vorkamen, 
lassen sich durch eine besondere chemische Affinit&t zum Nervengewebe 
nicht erkl&ren. 

4. Bei den Fallen infantiler, konjugaler etc. Tabes und Paralyse muss 
in erster Linie die Frage aufgeworfen werden, wieviel von den aus gleicher 
Quelle Infizierten frei bleiben. Eg wird zahlenm&ssig nacbgewiesen, dass 
diejenigen Ehen, in denen nur ein Ehegatte der Tabes zum Opfer f&llt, nicht 
selten sind. Ausserdem gibt es auch F&lle, in denen ein Glied an Tabes 
oder Paralyse, das andere an Eingeweidelues erkrankt. 

5. Die Frage, wieviel Syphuitische Tabes oder Paralyse bekommen, ist 
von Erb dahin beantwortet worden, dass Tabes allein 2—5 pCt, die syphilid- 
schen Erkrankungen des Nervensystems zusammen 10—15 pCt. befielen. 
Yortr. vergleicht dam it die von Kron und ihm bei Prostituierten gefundenen 
Zahlen: Tabes 14 pCt. (Kron), 9,5 pCt. (Yortr.), Nervensyphilis zusammen 
38,4 pCt. fVortr.). 

Auch dieses Yerh&ltnis spricht gegen die Existenz einer Lues nervosa, 
und zwar um so mehr, als Untersuchungen, die Yortr. an Vagabundinnen, 
Kupplerinnen und Diebinnen anstellen konnte, mit den oben erw&hnten Er- 
gebnissen ubereinstimmten (ca. 42 pCt.). 

Schroeder-Breslau: Zur Lehre der Intoxlkatlonspsyehosen. 

S. bespricht den allgemeineii Gharakter der Intoxikationspsychosen, 
findet die Erscbeinungen bei den einzelnen Giften, dem Blei, Ergotin, Schwefel- 
kohlenatoff u. s. w., nicht typisch verschieden. Die Symptome n&hern sich 
denen der organischen Gehirnerkrankuo^en, Tumoren, senile Demenz, Paralyse 
u. s. w., sie unterscheideo sich wesentlich von den funktionellen Psychosen. 
Meist rufe nur der chronische Gebrauch psychotische Symptome hervor 
(? z. B. akuter Alkohol-Rauschzustand! Ref.). Man musse daher annehmen, dass 
durch die Gifte zuerst Yer&nderungen an anderen Organen des Kdrpers be- 
wirkt werden, die ihrerseits erst auf das Gehirn- und Nervensystem wirken. 
Die Yermittlerrolle spiele wohl meist das Gef&sssystem. Zu der eigentlichen 
Giftwirkung kommt meist noch eine Reihe von Sch&dlichkeiten hinzu, doch 
lassen sich die Intoxikations-Psychosen als solche wohl abgrenzen. 

0. Fischer-Prag: Ueber die anatomlsehen Grundlagen desZellbe- 
fundes der CerebrosplnalflQsslgkelt bei progresslver Paralyse. 

F. verglich bei 20 Fallen von progressiver Paralyse den zytologischen Be- 
fund des kurz vor dem Tode entnommenen Liquor cerebrospinahs and den 
histologischen Befund der Meningen des Gehirns und RQckenmarks, immer 
bei ganz gleichen Untersuchungsbedingungen. In erster Linie weist er 
darauf hin, dass dort, wo es sich um das Studium der in der Cerebrospinal- 
flussigkeit vorkommenden Zellen handelt, dieselben durch sofortigen Formol- 
zusatz vor der destruktiven Wirkung des Liquors geschutzt werden mussen. 
In solchen Pr&paraten findet man gewohnhch 3 Zellarten: Lymphozyten, 
dann grdssere plasmareiche Zellen und — meist nur in verschwindenden 
Mengen — polynukle&re Leukozyten. In alien seinen F&llen findet sich ein 
ubereinstimmender Parallelism us zwischen dem Zellengehalt des Liquors und 
dem der Meningen des untersten Ruckenmarksabschnittes, wogegen ein Paralle- 
lisinus mit dem Infiltratiooszustande der Meningen des Gehirns und der oberen 
Ruckenmarksabschnitte nicht aufzufinden war. Dieser Parallelismus war nicht 
nur der Art, dass Falle von st&rkerer Zellvermehrung in den Meningen 
auch eine st&rkere Lymphozytose aufwiesen, sondern auch in dem Yerh&ltnis 
der einzelnen Zellenarten: 

Dort wo die Lymphocyten im Liquor uberwogen, fanden sich in den 
Meningen auch zumeist Lymphozyten uud daneben nur sp&rlichere Plasma- 
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zellen, dagegen wo die grosseren plasmareicheo Zellen relativ vermehrt 
wareu, waren auch die Plasmazellep io deu Meningen vermehrt. Daraus 
schliesst der Vortragende, dass die grossen Zellen im Liquor den Plasma- 
zellen der Meningen entsprechen, ana das die Zytologie des Liquor nichts 
anderes als einen Indikator fur den Infiltrationszustand der Meningen des 
untersten Rfickenmarksabschnittes darstelle. 

Diskussion. 

Alzheimer: Die starke Lymphozytose trete sehr hfiufig auch bei ganz 
Gesunden, bei Arteriosklerose etc. auf, ohne dass die entsprecbenden Befunde 
im Lumbalmark zu erheben seien. 

Plaut-Munchen: PsyehologlsehaUntersuehungan Unf&llkranken. 

Yortr. schildert kurz die von Kr&pelin und seinen Schfilern aus- 

? ;ebildete Method© des fortlaufenden Addierens einstelliger Zahlen zur Er- 
orschung der Art des Ablaufs geistiger Tatigkeit und erl&utert die all- 
gemeinen Gesichtspunkte fiber die Zusammensetzung der geistigen Arbeits- 
kurven. 

Die Eigenschaft der Method©, dass sie eine objektive Messung der 
Ermfidbarkeit gestattet, ffihrte zu ihrer Anwendung bei Unfallkranken, da 
gerade Unfallkranke so fiberaus h&ufig fiber gesteigerte Ermfidbarkeit 
klagen. Es wurden derartige Untersuchungen von Gross, Roder und 
neuerdings von Specht vorgenommen. Diese Forscher kamen zu dem Er- 
gebnis, dass bei Unfallkranken in der Mehrzahl der F&Ue tats&chlich ge¬ 
steigerte Ermfidbarkeit vorliege, und besonders Specht vindizierte der 
Method© weiterhin die praktisch wertvoile Eigonschaft, dass sie in jedem 
Fall© zur Aufdeckung von Simulationsversuchen ffihre. 

Da die genannten Autoren nur kleine Gruppen von Unfallkranken 
untersucht batten, erschien es mit Rficksicht auf die grossen individuellen 
Schwankungen, die man schon bei Gesnnden findet, geboten, diese Unter- 
sachungen an einem grosseren Material© durchzuffihren. Yortr. hat darum 
22 Unfallkranke in der Mfinchner Psychiatrischen Klinik untersucht. 

Urn ein geeignetes Yergleichsmaterial zu gewinnen, stellte er die 
gleichen Untersuchungen an 18 dazu besonders ausgew&hlten W&rtern an. 
Da sowohl die Gesunden wie die Kranken fast ausnahmslos der Land- 
bevolkerung entstammten und ihre Bildung auf Dorfschulen erhalten hatten, 
konnte man bei beiden Gruppen ann&hernd die gleiche Yorbildnng fur das 
Addieren voranssetzen. 

Die Arbeitswerte der Gesunden schwankten zwischen 263 und 
130 Additionen in 5 Minuten. Yon den Unfallkranken ragten nur 3 in die 
Gesundheitsbreite hinein, and eine Anzahl zeigte auffallend niedrige Werte, 
die einer volligen Arbeitsanf&higkeit nahe kamen (14—18 Additionen in 
5 Minuten). Demonstration von Diagrammen und Kurven. Es ist zu ent- 
scheiden, ob durch eine Herabsetzung der arbeitsfordernden oder durch eine 
Steigernng der arbeitshindernden Einflfisse, insbesondere der Uebungsffihig- 
keit, beziehungsweise der Ermfidbarkeit, die geringe Arbeitsf&higkeit der 
Unfallkranken verursacht wird. 

Die Gesunden erwiesen sich als in verscbiedenem Grade fibungsffihig; 
die Leistungen standen in keinem direkten Yerhaltnis zur Uebungsffihigkeit. 
Die Uebungsffihigkeit der Unfallkranken war betr&chtlich herabgesetzt; bei 
1 li derselben nahmen die Leistungen sogar von Tag zu Tag ab. Das letztere 
erscheint wichtig gegenuber den Ergebnissen der Untersuchungen Spechts. 
Specht gelangte zu der Auffassung, dass ein Uebungsfortschntt sicn regel- 
massig ergeben mfisse, und sieht in dem Fehlen von Uebungswirkungen ein 
wichtiges Erkennungsmittel der Simulation. Demgegenfiber kann Vortr. 
nach dem ganzen klinischen Yerhalten der betreffenden Kranken mit Be- 
stimmtheit behaupten, dass Simulation in diesen F&llen nicht vorlag. 

Die Unter8uckung der Ermfidbarkeit ergab ausgedehnte Schwankungs- 
breiten sowohl bei den Gesunden als bei den Kranken. Das vergleichende 
Betrachten der beiden Gruppen liess erkonnen, dass von einer Ermfidbarkeit 
der Unfallkranken keine Rede ist. Eine Anzahl von Unfallkranken erwies 
sich als weniger ermfidbar wie die Gesunden, die fibrigen wiesen Werte 
auf, die s&mtlich in die Gesundheitsbreite hineinfielen, und nur eine Yer- 
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suchsperson uberstieg die bei Gesunden gefundenen Werte. Die letztgenannte 
leistete jedoch so wenig, da@§ bei ihr erne eigentliche Arbeitsermadung aus- 
geschlossen erscheint. 

A as dem Verl&ufe der Kurven kann man gewisse Anhaltspunkte far 
das Eingreifen des Willens in den Gang der Arbeit gewinnen; as sind das 
die sogenannten Antriebswirkungen, die sich vorwiegend zu Beginn oder 
gegen Ende der Arbeit geltend machen. Es hat sich herausgestellt, dass 
derartige Willensspannungen bei den Unfallkranken in der Mehrzahl der 
Fftlle sehr gering sind oder ganz fehleo. 

Wenn man sich diese Ergebnisse yergegenw&rtigt: die geringe 
Leistungsf&higkeit, die gerioge Uebungsf&higkeit, die geringe Ermudbarkeit 
und das Fehlen ansgepr&gter Willenswirkungen, so gewinnt man deo Ein- 
druck, dass es sich hier urn Storungen von einer besonderen Eigenart 
handein muss. Die Kranken strengeo sich nicht an oder konnen sich nicht 
anstrengen, darum ermuden sie nicht, und weil sic nichts leisten, machen sie 
keine Fortschritte. Die Ursachen far das Yersagen des Willens lassen sich 
aas den Kurven nicht ohne weiteres ableiten. Es kann sich da um Hinder- 
nisse handein, die in Affekten liegen und die Kranken abhalten, ihre Auf- 
merksamkeit auf die Arbeit zu konzentrieren; oder es kann sich darum 
handein, dass die Kranken yon yornherein nicht imstande sind, sich an* 
zuspornen. In solchen Fallen — und dies scheint fur die grosse Mehrzahl 
zuzutreffen — gestattet die Methods nicht, eine Abgrenzung yon der 
Simulation vorzunehmen; denn hier wie dort handelt es sich ja um Vor- 
stellungen, die die Arbeit beeinflussen, und wir vermogen nicht zu unter* 
scheiden, ob krankhaftes oder willkurliches Nichtwollen vorliegt. Es ist 
nicht zu bestreiten, dass Simulationsyersuche, zumal solche, die auf Yor- 
tauschung einer gesteigerten Ermudbarkeit abzielen, bei hdheren Leistungeo 
regelmassig entdeckt werden konnen; sobald aber die Arbeitswerte so gering 
sind, wie in der Mehrzahl der yorliegenden Falle, kann man sich yor 
T&uschnngen nicht schutzen. Wir stehen hier an der Grenze dessen, was 
die Methods yorlkufig zu leisten yermag. Autoreferat. 


Tagesgeschichtliches. 


Psyohlatriseher Kongress in Hailand. 

Wie bereits mitgeteilt ist, tagt vom 26. bis 30. September d. Js. in dem 
herrlichen Mailand ein internationaler Kongress fur Irrenfursorge 
unter besonderer Berucksichtigung der freieren Verpflegungsformen. Man 
darf wohl jetzt schon auf Grund aer zahlreichen Anmeldungen bekanntester 
Psychiater aus alien Kulturl&ndern yoraussagen, dass der Kongress an Be- 
deutung hinter dem Antwerpener Kongress nicht zuruckbleiben wird. Be- 
kanntlich hat die deutsche Psychiatric in Antwerpen vorzuglich abgeschnitten 
und durch ihr einmutiges Vorgehen in alien Fragen den Ausschlag gegeben. 
Der Herr Yorsitzende des Antwerpener Kongresses hat dann auch dem 
Herrn Staatsminister fur aussere Angelegenheiten in einem offiziellen Schreiben 
den besonderen Dank und die Anerkennung der Kongressleitung ausgesprochen. 
„Die in Antwerpen durch eine grosse Gruppe von Aerzten ver- 
tretene deutsche Psychiatric hat ge7eigt“ — so heisst ein Ab- 
schnitt des Schreibens —, dass sie auf derHohe jeglichen Fort- 
schrittes steht; die Annahme der von ihr formulierten und ver- 
tretenen Leitsatze hat endgultig den Erfol g der gutenSache, den 
Triumph der Fam ilienpflege besiegelt.“ 

Wir hoffen, dass auch in Mailand die deutsche Psychiatric die in 
Antwerpen behauptete Stellung nicht nur behaupten, sondern neu festigen 
wird. Dazu ist aber erforderlich, dass die deutschen Psychiater sich recht 
zahlreich im schonen Mailand einfinden, das diesmal noch einen besonderen 
Anziehungspunkt durch die grossartige Weltausstellung bietet. Anmeldungen 
erbittet Professor Dr. Alt-Uchtspringe. 


In Wurzburg habilitierte sich Dr. Martin Reichardt. 
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Aus dem Laboratorium der Nervenklinik zu Halle a. S. (Professor Anton.) 

Stoffwechseluntersuchungen 
bel einem Fall von myasthenischer Paralyse. 

Von 

Dr. MAX KAUFFMANN, 

Assistenzarzt der Klinik. 

In seiner Monographie fiber die myasthenische Paralyse be- 
scbreibt Oppenheim folgende Symptome: plotzliche oder all- 
mahliche Entstehung des Leidens, haufige Lahmungs- nnd Er- 
mudungserscheinungen des Augenmuskelapparats (Ptosis und 
Diplopie), ferner Schwache der Kau-, Gesichts-, Spraeh- und 
Schlundmuskeln und allgemeine Mattigkeit und Schwache, eine 
abnorm schnelle Ermfidbarkeit der Gliedmassen. Als das Wesen 
dieser Funktionsstorungen ist die abnorme Erschopfbarkeit, die 
Myasthenie, zu betrachten. Gerade die Tfitigkeit selbst be- 
eintrachtigt die Leistungsf&higkeit der Muskeln in krankhaftem 
Masse, sodass sie nach einer kurzen Periode der Tatigkeit ganz 
versagen (S. 65). Trophische Storungen fehlen, die Muskeln 
behalten ihr normales Volumen. Neben der Ermfidbarkeit kann 
auch eine echte Muskelschwache und Lahmung vorkommen. Die 
krankhaften Erscheinungen beschranken sich auf die motorische 
Sphare. Storungen der Sensibilitat, der Reflex- und Sehnen- 
phanomene, ferner Muskelatrophien gehoren nicht zu den Sym- 
ptomen der Krankheit. 

Anatomische Veranderungen des Zentralnervensystems wurden 
bei den reinen Fallen nicht gefunden. Man trifft besonders in 
der englischen Literatur Falle von Myasthenie, beschrieben mit 
Sensibilitatsstorungen 1 ), echten Augenmuskellahmungen. Nun, 
glaube ich, ist es gerade das Verdienst Oppenheims, dass er 
diese „organischen tt Falle, die sicher nicht zu der eigentlichen 
Myasthenie gehoren, ausgeschieden hat. Zuweilen sind Neu- 
bildungen, Erkrankungen der Tymusdrfise, multiple Sarkome etc. 
gefunden. Nach der Ansicht von Oppenheim lagen bei einem 
grossen Teil dieser Falle krankhafte Yerfinderungen im Organismus 
vor, die im stande sind, infektioses bezw. toxisches Material in 
den Kreislauf zu bringen. Viele Autoren betrachten die Muskulatur 

') Brain, 1905. Ill und 112, S. 438. 

Monats8Chrift filr Psychiatrie und Neurologic. Bd. XX. Heft 4. 21 
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als den Sitz der Krankheit, andere wieder glauben, dass sich 
krankhafte Vorgange an den motorischen Nervenkernen abspielen. 
Far die Auffassung einer infektios-toxischen Erkrankung spricht, 
dass?die Myasthenie oft auftritt im Anschluss an eine Infektions- 
krankheit, ferner an Ueberanstrengungen, die ja auch eine Auto- 
intoxikation bewirken konnen. Auch der neuropathischen Diathese 
wird eine wesentliche Rolle in der Aetiologie zugeschrieben. 

Bei den Sektionsbefunden ist im allgemeinen, mit Ausnahme 
des Zentralnervensystems, den ubrigen Organen zu wenig Be- 
achtung geschenkt, und doch spielt, wie ich spater ausfuhren 
werde, eine Erkrankung der Leber vielleicht eine Rolle. Man 
hat zuweilen Lymphzellen-Infiltrallon in den Muskeln gefunden. 
Dies ist vielleicht zu verwerten fur die Auffassung, dass krank¬ 
hafte Prozesse in der Muskulatur eine Rolle spielen. Die Therapie 
war bisher dem Leiden gegenuber vollkommen ohnmachtig. Manche 
Falle haben den Verlauf einer schweren Infektionserkrankung 
genommen und endeten mit Heilung. 

Wenn abnorm reichliche produzierte Ermfidungsstoffe, die 
ja auch bei der faradischen Reizung entstehen und die eigen- 
tfimliche Reaktion verursachen konnen, die Ersch5pfbarkeit der 
Muskulatur bedingen, so ware eine Untersuchung des Stoff- 
wechsels vor allem angezeigt. Es ist doch im hochsten Grade 
merkwurdig, dass $n einem Muskel oder einer Muskelgruppe 
durch eine m&ssige Tatigkeit sich lahmungsartige Zustande bilden, 
die nach einer kurzen Pause wieder vollkommen verschwinden. 

Ganz allgemein bilden sich nach Wei char dt 1 ) in den 
funktionierenden Muskeln ausser den chemischen Abbauprodukten 
Toxine der Ermudung, die Temperaturabfall bewirken. 

Wahrend der Ermudung sollen nach Astolfoni und 
Soprana 2 ) sich Substanzen von starkem Giftvermogen bilden, 
von denen der grosste Teil mit dem Urin rasch ausgeschieden 
wird. Nach Hun 8 ) konnen Tymusdrusenerkrankungen ebenso- 
wenig wie Muskelinfiltrationen das Krankheitsbild der Myasthenie 
erklaren. Er halt letztere fur das Resultat toxischer Yorgange. 
Die myasthenische Reaktion scheint nicht charakteristisch fur 
die Myasthenie zu sein, denn Mosso hat sie auch nach schwerer 
geistiger Arbeit, Kollaritz 4 ) bei Kleinhirnsarkom gefunden. 

Soviel mir bekannt, sind genaue Stoffwechseluntersuchungen 
bei der Myasthenie noch nicht angestellt worden. Oppenheim 
nimmt an, dass wohl nur die durch die Inanition bedingten Ver- 
anderungen erwartet werden durften. 

Morri ging von der Voraussetzung aus, dass, da bekanntlich 
Kohlehydrate bei der Muskelarbeit vorwiegend verbraucht werden, 
Traubenzucker in Dosen von 100—150 g t&glich gegeben, eine 
Besserung bringen konnte, doch erzielte er nur Gewichtszunahme. 

*) Munch, med. Wochenschr. 1903. No. 1. p. 12. 

*) Arch. ital. de Biol. Vol. XLI. p. 46. 

3 ) Albany Medic. Annals. No. 1. p. 28. 

4 ) Deutsch. Archiv f. klin. Medizin. p. 161. 
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Ich mochte nun hier einen Fall von typischer Myasthenia 
beschreiben, mit dem ich nachher verschiedene Stoffwechselversuche 
unternommen habe. 


Yorgeschichte. 

Conrad L., 43 Jahre alt, verheiratet, Bauarbeiter aus Burg, 
in die Klinik aufgenommen am 22. X. 1905. 

Pat. stammt aus gesunder Familie, keine Nervenkrankheiten 
bei Verwandten, vier gesunde Geschwister. Es selbst war immer 
gesund; im Jahre 1882 Lungenentzundung im Winter von kurzer 
Dauer. In den achtziger Jahren litt er zwei Tage an Hexen- 
schuss. Schnaps hat er nie getrunken, Bier taglich ca. l / a Liter, 
hat nur wenig geraucht; seit zwei Jahren verheiratet, keine Kinder. 

Seine Arbeit war ziemlich schwer, er musste Steine tragen, 
doch hatte er nie unter Mudigkeit oder Schw&che zu leiden. 

Am 12. oder 13. VIII. 1905 pldtzlicher Anfang der Krank- 
heit; er bekam Magenkatarrh und Durchfall; dann heftige Kopf- 
schmerzen, meist im Hinterkopf. 14 Tage lang lag er wegen 
dieses Leidens zu Hause, allmahlich trat Mattigkeit ein, die t&g- 
lich zunahm. Er konnte immer weniger korperliche Arbeit leisten, 
weil er so rasch ermudete. Er war in dieser Zeit 14 Tage lang 
„ganz gelb* im Gesicht, besonders in den Augen. Anfang September 
konnte er uberhaupt nicht mehr Treppen steigen, hatte so wenig 
Kraft, dass er auf alien Yieren die Treppe hinaufkriechen musste; 
auch das Kauen wurde erschwert. Die Augen konnte er nicht 
lange offen halten, sie fielen ihm zu, besonders in der zweiten 
Halfte des Tages. Morgens war er noch am bcsten imstande, 
sich etwas mehr zu bewegen. Einzelne Bewegungen, wie das 
Ankndpfen von Hosentragern hinten, das Kammen, das Ankndpfen 
des Kragens hinten am Hemde, waren ihm uberhaupt nicht mehr 
moglich. Feste Speisen konnte er nicht kauen, er ass infolge- 
dessen viel weniger als fruher; der Schlaf war gut. Pat. wurde 
von verschiedenen Aerzten behandelt, nahm zahlreiche Dampf- 
bader, die ihn aber noch matter und muder machten, das Korper- 
gewicht blieb unverandert. 

Befund: 

Etwas untersetzter Mann von kraftigem Knochenbau und 
gutem Fettpolster. Die Muskulatur ist sehr gut entwickelt, fuhlt 
sich aber weich an, fast wie Fettgewebe; besonders kraftig 
entwickelt ist die Armmuskulatur, aber von derselben Konsistenz. 
Der Gesichtsausdruck ist matt, die sichtbaren Schleimhaute sind 
blass. 

Ueber den Lungen nirgends Rasselgerausche, gute Atem- 
verschiebung. Die Herzgrenzen sind normal, die Herztone sind 
rein, aber etwas leise; Puls 82 Schlage in der Minute, nicht ganz 
regelmassig. Die Leberdampfung uberschreitet den Rippenbogen 
nicht, die Milz ist nicht zu palpieren. Schlaffe Bauchdecken, guter 
Fettansatz am Abdomen, beiderseits Leistenbruchanlage. Die 
Pupillen sind mittelweit, reagieren prompt auf Lichteinfall und 

21 * 
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Akkommodation, der Augenhintergrund ist normal. Es besteht 
Strabismus divergens rechts von 3 mm. Beim Blicken nach links 
ist eine leichte Schwache des rechten Rectus internus zu be- 
merken. Wahrend anfangs keine Doppelbilder gesehen werden, 
treten diese nach einigen Uebungen der Augenbewegungen bei 
alien Endstellungen, zuletzt beim Blick geradeaus, ein. Nach 
einer Pause von einigen Minuten sind die Augenbewegungen, die 
vorher zogernd und nystagmoid gewesen waien, prompt. Die 
geschlossenen Augenlider zittern leicht; das Oeffnen und Schliessen 
der Augen geschieht mit geringer Kraft. Nachdem Pat. dies 
etwa 12mal hintereinander gemacht hat, vermag er die Augen 
uberhaupt nicht mehr zu dffnen. Er gibt an, „die Augen seien 
gelahmt 44 . Die Zunge wird gerade herausgestreckt, zittert leicht; 
in beiden Oberkiefern kariose Ziihne. Es besteht keine Facialis- 
differenz; bei wiederholten Kaubewegungen vermag Pat. die Kiefer 
kaum mehr zu bewegen; er gibt an, sie waren ihm gelahmt. 
Das Schlucken von Flussigkeiten geht gut, dagegen gibt Pat. 
an, dass er feste Bissen schwer schlucken kdnne. Es wird ihm 
schwer, den Kopf lange aufrecht zu halten; beim Sitzen stutzt 
er ihn gerne auf die Hand. Das Sprechen geht einigermassen, 
doch tritt auch da nach langerer Zeit Ermudung ein. Die grobe 
Kraft ist im Yerhaltnis zu der gut entwickelten Muskulatur ver- 
mindert. Besonders fallt es auch beim Handedruck auf; ebenso 
ist die motorische Kraft der Ober- und Unterschenkel herab- 
gesetzt. 

Der Gang ist langsam, etwas ungeschickt; die Fusse werden 
mit Vorsicht aufgesetzt. Pat. gibt an, dass er sich nicht sicher 
fuhle, dass er keine Kraft in den Beinen habe. Beim Stehen 
mit geschlossenen Augen tritt kein Schwanken ein. In Rucken- 
lage gelingt das Aufrichten nur mit Unterstutzung beider Hande, 
dabei treten die Bauchmuskeln nicht sehr hervor. 

Nirgends bestehen Druckpunkte; die Austrittsstellen der 
grossen Nervenstamme sind nicht druckschmerzhaft; die Sehnen- 
reflexe sind etwas lebhaft, Sensibilitatsstorung besteht nicht, 
ebensowenig Storung des Gleichgewichts. Auffallend sind der 
Tremor, die Dermographie und die Pulslabilitat. Die Schleim- 
hautreBexe sind vorhanden; es bestehen keine Atrophien, ausser 
der Schwache des Rectus internus keine Lahmungen; Blasen- 
und Mastdarmfunktion ist ungestort. Pat. gibt an, dass er seit 
September keine Libido sexualis habe. 

Prufung der Ermiidbarkeit: Pat. soli die Arme zehnmal 
hochheben, es geht iramer langsamer, er fangt an zu keuchen. 
Die Atmung, die sonst 16 Atemzuge in der Minute betrkgt, steigt 
auf 20, wird tiefer als gewohnlich, der Puls erfahrt dabei kaum 
eine Beschleunigung. Beim neunten Male des Hochhebens fallen 
die Arme wie gelahmt herab, Pat. fangt an zu schwanken und 
kann mit Muhe vor dem Umfallen bewahrt werden. Zugleich 
empfindet er heftige Kopfschmerzen, besonders im Hinterkopf. 
Nach funf Minuten Pause vermag er die Arme wieder achtmal 
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hochzuheben, aber immer zogernder, dann sinken sie wieder wie 
gelahmt herab. Bei Wiederholung wird die Leistungsfahigkeit 
rascii geringer. Pat. vermag bald nicht mehr ohne Unterstutzung 
zu stehen. Nach einer langeren Ruhepause ist die Leistungs¬ 
fahigkeit fast vollkommen wieder hergestellt. Eine Treppe von 
10 Stufen Hoke steigt Pat. Stufe auf Stufe empor. Beini zweiten 
Male geht dies schon langsamer, beim vierten Male muss Pat. 
innehalten, es tritt Schwanken ein, er muss sich hinsetzen. Nach 
einer Pause von 10 Minuten kann er dieselbe Treppe wieder 
dreimal mit zunehmender Erschwerung emporsteigen. Zugleich 
mit der Ermudung einer Muskelgruppe trat eine allgemeine 
Muskelschwache ein; so waren nach langerem Treppensteigen 
auch die Arme wie gelahmt, und es trat Ptosis ein. Umgekehrt 
wurde Pat. durch angestrengte Armbewegungen zugleich auch 
der Fahigkeit beraubt, die Beinmuskulatur zu gebrauchen. Auch 
sie war dann wie gelahmt. Besonders auffallig war diese Korre- 
spondenz des ganzen motorischen Apparates bei der Entwicklung 
der Ptosis. Auch der Strabismus wurde bedeutend vermehrt 
nach korperlichen Anstrengungen, um schon nach einer Minute 
Ausruhens bis auf 3 mm herabzugehen. 

Diese eigentumliche Ermudbarkeit durch Muskelbewegungen 
uberhaupt und die Lahmung einer Muskelgruppe durch Ueber- 
anstrengung einer ganz anderen ist ein merkwurdiges Symptom, 
das schwer zu deuten ist. Will man eine Schwache der motori¬ 
schen Kerne annehmen oder eine Erkrankung derselben, die 
manche Autoren aus den anatomischen Befunden (Hamorrhagien) 
folgerten, so ware damit nicht so leicht in Einklang zu bringen, 
dass nach kurzen Ruhepausen die ganzen Funktionsstdrungen 
wieder repariert werden und dass eine Funktion einer Extremitat 
eine lahmungsartige Ermudung einer anderen verursachen kann. 
Es liegt also nahe, als Sitz der Krankheit auf den gesamten 
Organismus, auf das ganze Nervensystem zuruckzugreifen. 

Wir kennen solche Zustande der raschen Ermudbarkeit, der 
Erschopfung in alien Muskelgruppen durch verhaltnismassig ge- 
ringe motorisohe Leistungen im Fieber. So hatte ich an mir 
selbst zu dieser Zeit die Beobachtung machen konnen, als ich an 
einer Angina mit 38,5 Morgentemperatur litt, dass bei einiger- 
massen energischen Muskelaktionen, wie Treppensteigen, bald 
eine allgemeine Mattigkeit eintrat, die Glieder wurden „schwer 
wie Blei a . Eben diesen Ausdruck hatte Pat. auch gebraucht. 
Nach einer kurzen Ruhepause trat wieder Bewegungsfakigkeit 
ein, doch wurde der Atem keuchend und der Puls sehr be- 
schleunigt. 

In einer bemerkenswerten Schrift: „Die Ermudung als ein 
Mass der Konstitution ai ), hat Kraus eine Prufung des mecha- 
nischen Effektes der Muskelarbeit bei gesunden und kranken 

’) Bibliotheca Medic. D. 1. Heft. 3. 1897. 
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Menschen vorgeschlageD. Er hat dabei besonders den Gasstoff- 
wechsel berucksichtigt und u. a. gefunden, dass, wahrend bei 
Gesanden der Organism us den durch die Muskelarbeit verursachten 
Mehrverbrauch von Sauerstoff und die Kohlensaureabgabe regu- 
lieren kann, Anamische und Herzkranke bei leichter Muskelarbeit 
keine Storungen zeigen, dass dagegen bei angestrengter Respiration 
Ueberventilation stattfindet. Eine stark forcierte Respiration 
findet sich beispielsweise bei besonders stark ermudeten Gesunden 
bloss ausnahmsweise. Anamische, ferner Neurastheniker, uberhaupt 
Versuchspersonen von kranker Konstitution werden leichter 
dyspnoisch bei der Arbeit, es tritt rasche Ermudung ein. 

Es liegt nahe, bei der Myasthenie auch an eine schlechte 
Konstitution zu denken. Die Muskeln des Korpers tragen zur 
chemischen Leistungsfahigkeit des Organismus mehr als 8 /4 bei. 
Es kdnnen also, wieKraus ausfuhrt,geradeMuskelbewegungen 
am besten einen Prufstein des gesunden oder kranken 
Organismus geben. Bei Neurasthenikern findet man in ge- 
ringerem Masse leichte Ermudbarkeit. Vielleicht spielen Stoff- 
wechselprodukte, die in krankhafter Weise durch die Muskelaktion 
selbst entstehen, eine Rolle. 

Der Patient war geistig sehr rege, loste komplizierte 
Rechenaufgaben ziemlich leicht; er gab an, dass ihn geistige 
Arbeit nicht ermude; die Labilitat der Stimmung war auffallend; 
zuweilen war er ohne Grund sehr kleinmutig, verzweifelte an 
seiner Heilung, dann wieder war er voll froher Hoffnungen. 

Die elektrische Erregbarkeit zeigte galvanisch normale 
Verhaltnisse. Beim faradischen Strom trat die bekannte myasthe- 
nische Reaktion auf. Beim Durchieiten eines Stromes von 
50 mm Rollenabstand ca. 15 mal je 5 Sekunden (bei kurzer 
Unterbrechung) horten die Kontraktionen allmahlich ganz auf. 
Anfangs traten jedesmal faszikulare Zuckungen auf. Dagegen 
gelang es beim Durchieiten eines Stromes selbst bis zu 6 Minuten 
nicht, die Kontraktionen ganz zum Verschwinden zu bringen. 
Willkurlich konnten die faradisch nicht mehr reagierenden 
Muskeln noch einige Male ohne Ermudung bewegt werden. 

In den ersten Tagen seines Aufenthaltes machte sich Pat. 
nur wenig korperliche Bewegung, die Mudigkeit nahm aber 
uberhand; die gewohnliche Hausmannskost konnte er nicht essen, 
er trank nur 1 Liter Milch t&glich, ass Suppen und leichtere 
Speisen, die wenig Kauarbeit erforderten. Am 28. X. klagte er 
(iber Doppelsehen; beim Blick nach aussen und oben sah er 
vorgehaltene Gegenstande doppelt, abends trat deutliche Ptosis 
auf. Als er abends einen kleinen Weg von 100 m, verbunden 
mit dem Steigen von 5 Stufen, gemacht hatte, sank er, vor 
seinem Bette angelangt, wie gelahmt auf demselben zusammen, 
konnte sich eine Yiertelstunde kaum ruhren, sich nicht einmal 
aus seiner unbequemen Lage in eine bessere bringen. Die 
Atmung war keuchend, der Puls war nur wenig beschleunigt. 
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Die teigige Konsistenz der Muskulatur legt wohl die An- 
nahme nahe, dass es sich um ein minderwertiges Parenchym 
handeln konnte; auch die in der Literatur wiederholt beschriebenen 
Lymphinfiltrationen der Muskeln konnten als Ersatz fur zu- 
gruncle gegangenes normales Gewebe aufgefasst werden. Es 
kann sein, dass dieser Zerfall aus unbekannter Ursache durch die 
Funktion selbst gesteigert wird. Es war also zu untersuchen, ob 
durch die Muskelarbeit etwaige Toxine und Ermudungsstoffe er- 
zeugt werden. Der Stickstoffwechsel kam also vor alien 
Dingen in der Ruhe und in der Arbeit in Betracht. Ein all- 
gemeiner Stoffverbrauch durch die Tatigkeit war auszuschliessen, 
da das Kdrpergewicht in den meisten Fallen von M. nicht abnahm. 

Der Yersuch wurde so angeordnet, dass auf eine Vorperiode 
yon mbglichster kdrperlicher Ruhe eine Hauptperiode der Be- 
wegung folgen sollte, an die sich wieder eine Nachperiode der 
Ruhe anschloss. Jeden Tag war genau dieselbe Qu anti tat an 
Calorien und Stickstoff in der Nahrung zu geben. 

I. 

Das Korpergewicht betrug 70 kg. An zwei vorangegangenen 
Tagen war der Gesamt-Stickstoff in der 24stundigen Urinmenge 
bestimmt worden, sie betrug vom 25. auf 26. = 11,69 g N, 
vom 26. auf 27. X. nur 9,67 g N. Diese letztere Zahl ist im 
Vergleich zum Kdrpergewicht zu niedrig und beweist, dass Pat. 
wenig Eiweiss zu sich genommen hatte, was auch tatsachlich 
wegen der Kaustdrungen der Fall war. Von vorn herein sollte 
ein gewisser Stickstoffuberschuss gegeben werden, urn dem Ein- 
wand zu begegnen, dass die Anomalien des Stoffwechsels auf 
einen Mangel an Eiweisskost zuruckgefuhrt werden konnten. Pro 
Kilogramm sollten mindestens 0,2 g Stickstoff und 40 Calorien 
gegeben werden. Fleischkost war wegen der ungleichen Zu- 
sammensetzung nicht mdglich. Es wurde deshalb als Fleisch- 
ersatz Plasmon (Kasein-Na) gewahlt. Nach mannigfachen Aus- 
nutzungsversuchen wird es besser resorbiert als Fleisch 1 ). Um 
die Kaubewegungen moglichst zu ersparen, wurde eine flussige 
Kost vorgezogen. 

Die Stickstoffbestimmung der einzelnen Nahrungsmittel 
geschah nach Kj el da hi. Es wurde mit 10 ccm konzentrierter 
Schwefelsaure nach Beigabe eines kleinen Tropfens Quecksilber 
fiber 3 Stunden aufgeschlossen. Die Fettbestimmung der Milch 
wurde nach Hoppe-Seyler, die des Milchzuckers durch Polari¬ 
sation ausgefuhrt. Bei der Butter wurde der mittlere Wasser- 
gehalt von 13 pCt. angenommen; beim Himbeersaft wurde die 
trockne Substanz als Traubenzucker berechnet. Die Calorien 
wurden aus den physikalisch-chemischen Tabellen von Landoldt 
und Bjornstein nach den Stohmannschen Daten berechnet. 

*) Caspari, Fortschritte der Medizin. 1899. No. 19. 
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Es wurde gegeben: 

1860 g Fettmilch, 0,611 pCt. N, 3,63 pCt. Fett, 3,86 pCt. Milch- 
zacker und 0,63 Cal. pro Gramm. 

60 g Plasmon, 11,00 pCt. N, 0,6 pCt. Fett und 3,4 Cal. 

160 g Reismehl, 1,29 pCt. N, 4,1 Cal. pro Gramm. 

90 g Butter, 0,12 pCt. N, 8 Cal. pro Gramm. 

40 g Rohrzucker, 3,9 Cal. pro Gramm. 

60 g Himbeersaft mit 76 pCt. Trockensubstanz = Traubenzucker 


(3,74 Cal.), 2,8 Ca 

. pro Gramm. 


Also in Milch . . . 

.... 9,45 g N, 

1165 Cal. 

„ Plasmon . . 

.... 5,6 g N, 

170 „ 

„ Reismehl 

.... 1,94 g N, 

616 „ 

„ Butter . . 

.... 0,11 gN, 

720 „ 

„ Rohrzucker . 


166 „ 

„ Himbeersaft 


140 „ 


1m ganzen 17,00 g N, 

2966 Cal. 


pro Kilogramm 0,24 g N und fast 42,4 Cal., eine ziemlich reich 
bemessene Nahrung. 

An Salzen wurde noch 0,1 g Ferrum reductum beigegeben, 
weil die Nahrung eisenarm war, und 6 g Kochsalz. 

Der Patient machte einen sehr zuverlassigen Eindruck und 
befolgte alle Vorschriften gewissenhaft. Zur Sicherheit wurde 
er noch in einem Zimmer eingeschlossen und stand unter fort- 
wahrender Kontrolle eines zuverlassigen Warters. Der Urin 
wurde jeden Tag von genau 24 Stunden gesammelt. Die Ab- 
grenzung des Kotes erfolgte in der Weise, dass zum Beginn ein 
hohes Klystier gegeben wurde. Die einzelnen Perioden konnten 
durch Beimengung von 0,6 g neutralem wasserloslichem Fuchsin 
abgegrenzt werden. Ich hatte diesen Farbstoff schon fruher mit 
gutem Erfolg zur Abgrenzung des Kotes verwandt 1 ). Das Fuchsin 
wurde jedesmal mit Beginn der neuen Periode am Morgen mit 
etwas Nahrung vermengt gegeben. Ein Teil des Farbstoffes ging 
in den Urin, die Hauptmenge farbte aber den Kot deutlich rot, 
und diese Rotfarbung war auch noch am getrockneten Kote 
deutlich. 

Der Kranke nahm 4 Mahlzeiten zu sich, die erste morgens 
um 7 Uhr, die letzte abends 6 Uhr. Bei der leicht verdaulichen 
Kost konnte wohl die Yerdauung in 13 Stunden als beendigt 
gelten; ein Beweis dafur war, dass abends Fuchsindarreichungen 
am nachsten Morgen Rotfarbungen des Kotes bewirkten. 

Die Herstellung der Nahrung erfolgte folgendermassen: Der 
Reis wurde mit etwas Milch kalt angeriihrt; Butter, Plasmon 
und Zucker wurde zugegeben und das Ganze erwarmt und als 
Suppe gegessen. Der Himbeersaft wurde mit etwas Wasser den 
Tag uber getrunken. Die flussige Kost wurde gern genommen. 
Trotz des Stickstoffreichtums und der Hohe der Calorien trat 
kein Gefuhl der Uebersattigung ein. 

*) Pfliigers Arckiv. Bd. 100. S. 460. 
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Die N-Ein- und Ausgaben sind aus beiliegender Tabelle 
ersehen: 


Tabelle I. 


1 Ge- 


Urin- 

N-Bin- 



Total 



Datum ■ wicht 

Wasser 

Urin N 

Kot N 

Bilunz 

Klinisch 

1 Kot 


menge 

fuhr 



N ' 




1. Periode: absolute ltuhe. 


29. X. 

69 250 

360 

1531 

17,00 

9,88 

1,83 

11,21 

+ 6,79 

Mude 

30. X. 

69 400 

320 1 

860 

— 

10,88 

— 

12,21 

+ 4,79 

Weniger mude 

31. X. 

69 800 

480 

1220 

— 

13.88 

— 

15,21 

+ 1,79 

Wohlbefinden 

l.XI. 

70 200 | 

400 

1547 

— 

11,55 

_ l 

i 

12,88 

+ 4,12 

F&hltsich kraftig, Strabism.yersehw. 






Mittel: 

13,43 

+ &,®7 



2. Periode: geht ca. 1000 m t&glich, steigt 20 Stnfen. 


2. XI. | 

70 200 

600 

1342 

17,00 

10,53 

0,81 

11,34 

+ 5,66 

Geht gut 

3. XI. 

70 500 

720 

1810 

— 

14,97 J 

— 

15,78 

+ 1,22 

Nachmittags matt, Strabismus 

4. XI. 1 

70 800 

740 

1785 

— 

12,26 

— 

13,07 

+ 8,93 

Matter 

5. XI. 1 

70 800 

900 

2137 

— 

14,44 

— 

15,25 

+ 1,75 

Matt, nachmittags Ptosis 

6 XI. 

70300 

900 

1370 

— 

14,80 

— 

15,61 

+ 1,39 

Matt 

7. XI. 

[70 700 

900 

1985 

— 

15,84 

— 

16,65 

+ 0,85 

Sehr matt, Ptosis 






Mittel: 

14,61 

+ 2,88 



3. Periode: absolute Ruhe. 


3 XI. 1 

70 900 

900 

1705 

17,00 

11,11 

1,20 

12,31 

+ 4,69 

1 Matt 

9. XI. 

70 5001 

700 

1080 

— 

12,34 

— 

13,54 

+ 3,46 

Wohlbefinden 

10. XI. 

70 900 

700 

1310 

— 

12,13 

— 

13,38 

+ 8,67 

Fuhlt sich kr&ftig 

11. XI. 

70 900 

820 

2010 

— 

10,44 

— 

11,64 

+ 5,36 

Wohlbefinden, Strabismus ca. 1 mm 

12. XL 

, 70900 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 






Mittel: 

12,70 

+ 4,80 



Der erste Tag, 29. X., ist nickt mitzurechnen, weil er noch 
eine Nachwirkung der fruheren Kost bedeutet. Am ersten Tage 
war der Patient noch sehr mude, am dritten Tage fuhlte er sich 
schon sehr wohl und am vierten Tage sogar kraftig, die Augen- 
muskell&hmung verschwand. 

In der zweiten Periode sollte er taglich einen Weg von 
1000 m in der Ebene machen, ferner hatte er 20 Stufen zu 
steigen. Irrtumlicherweise ging er nun am ersten Tage nur 
wenige Schritte. Vielleicht ist darauf die geringe Stickstoff- 
ausgabe am ersten Tage der Hauptperiode zuruckzufiihren; 
moglicherweise aber ist die stiirkere Eiweissabgabe wahrend der 
Arbeit erst nach einer gewissen Ermudung anzunehmen. Am 
ersten Tage ging Patient sehr gut, er fuhlte sich frisch und 
glaubte, bald gesund zu sein. Die absolute Bettruhe wahrend 
einer viertagigen Vorperiode und nicht zum mindesten die gute 
Nahrungsaufnahme waren nicht ohne Wirkung geblieben. Am 
3. XI., dem zweiten bezw. richtiger ersten Bewegungstag, fuhlte 
sich Patient nachmittags schon matt, es trat wieder der alte 

Monatsschrilt Mr Psychiatric und Neurologic. Bd. XX. Heft 4. 22 
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Strabismus auf; am dritten Tage war er noch matter, klagte 
uber Kopfschmerzen, am vierten Tage trat nachmittags wieder 
die Ptosis ein, die an den nachsten Tagen in den Nachmittags* 
stunden sich auch zeigte. Am 7. XI. war Patient so matt, dass 
er mich instandig bat, ihn wieder liegen zu lassen; der Gang war 
schleppend, fast taumelnd. 

In der Nachperiode fuhlte sich Patient am ersten Tage noch 
etwas matt; an den folgenden Tagen trat immer mehr Wohl- 
befinden und Kraftgefuhl ein. Die Ptosis war schon am ersten 
Ruhetage nicht mehr aufgetreten. 

Die geringen Dosen Fuxin mit etwa 10 pCt. N-Gehalt, die 
ja nur am Anfang einer neuen Periode gegeben wurden, konnten 
vernachlassigt werden. 

Die Vergleichung der Bilanz gibt das fiberraschende Resultat, 
dass in der zweiten, der Bewegungsperiode, die Stickstoffausschei- 
dung mit Ausnahme des ersten Tages und des dritten eine starkere 
war al8 in den beiden anderen Perioden. Eorrespondierend damit 
ist das Befinden. Im ganzen ist auffallig, dass der Patient nie 
in Stickstoff - Gleichgewicht kam. Bei normalen Verh&lt- 
nissen zeigt der. Organismus die Tendenz, die Stickstoff-Ein- und 
-Ausgaben bei genugender Calorienzufuhr ins Gleichgewicht zu 
bringen. Landergreen*) konnte durch nahezu stickstofffreie 
Kost den N-Yerlust auf geringe Zahlen reduzieren. Unsere Tabelle 
zeigt aber an jedem Tag eine N-Ersparnis, etwa wie bei einem 
Rekonvaleszenten. Tatsachlich war der Kranke nach dem Yersuch 
in bedeutend besserer Yerfassung, auch nachdem er einige Tage 
gegangen war. 

Trotzdem der Kot in der zweiten Periode weniger Stickstoff 
enthalt und ferner trotz der geringen N-Ausgabe am 2. XI. ergibt 
der Yergleich der ersten mit der zweiten Periode eine durch- 
schnittliche N-Ersparnis in der ersten von 1,19 g N mehr; noch 
pragnanter wird die Yergleichung zwischen der zweiten und 
dritten Periode, in der letzteren wird sogar 1,92 g N mehr ge- 
spart. Auffallig sind die sprungweisen Unterschiede an den ein- 
zelnen Tagen, die durchaus nicht physiologischen Yerhaltnissen 
entsprechen. Fur die Kjeld ahl-Bestimmungen wurden an jedem 
Tage dreimal 1020 ccm Urin verwandt und nur dann, wenn drei gut 
untereinander stimmende Analysen vorlagen, auf die Gesamtmenge 
des Urins berechnet. Das Korpergewicht nahm entsprechend der 
N-Ersparnis im ganzen fast 1 kg zu. Doch steht diese geringe 
Gewicntszunahme mit der hohen Calorien-Einfuhr (physiologisch 
sind nur etwa 30 Cal. pro kg erforderlich) in keinem Verh&ltnisse. 
Wahrend des ganzen Versuches hat der Organismus 47,97 g N 
angesetzt, was 302 g Eiweiss entspricht. Die Muskulatur fuhlte 
sich am Ende des Versuches viel fester an; es ist wohl moglich, 
dass die Eiweiss-Ersparnis ihr zugute gekommen ist. 

l ) Skandinav. Archly, Bd. 14, S. 112. 
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Wahrend man fruher annahm, dass bei der korperlichen 
Arbeit eine Zunahme der N-Abgabe eintrete, dass die Substanz 
des Muskels dabei zerfalle, haben zahlreiche Versuche bewiesen, 
dass wahrend der Arbeit im Vergleich zur Rube keine oder nur 
eine geringe Zunahme der N-Ausscheidungen erfolgt 1 ). Die 
Muskelarbeit wird bei Gegenwart von N-freien Nahrungsstoffen 
in genugender Menge nicht auf Kosten des Eiweisses geleistet. 
Voit, Pettenkofer, Pick, Krummacher etc. haben dies durch 
Yersuche an Tieren und Menschen bestatigt gefunden. Dagegen 
nimmt die CO a -Abgabe bei der Arbeit zu, es werden Kohle- 
hydrate und Fett verbrannt. Ueber den Stoffwechsel bei geistiger 
Arbeit ist nichts bekannt. Auffallig war bei dem Kranken, der 
sich fruher wenig mit Lesen abgab, dass er in der Ruheperiode 
sich fast den ganzen Tag mit Lekture beschaftigte und ganze 
Biicher auslas und dabei doch wenig Eiweiss verbrauchte. In der 
Bewegungsperiode las er, weil er zu mude war, fast gar nicht. 
Wurde nun geistige Arbeit einen starken N-Zerfall bedingen, wie 
oft angenommen wird, so fande man diese Annahme in unserem 
Fall nicht bestatigt. 

Angestrengte Muskelarbeit, wie Bergbesteigungen, Dauer- 
marsche, konnen zu einer Steigerung der Stickstoffausscheidung 
fuhren (Argutinsky). Dies gilt nur fur Versuche, in denen eine 
ein- bis dreitagige Arbeit geleistet wurde. Bei einer langeren 
Periode gleichmassiger Arbeit werden die Stickstoffverluste immer 
kleiner*). Bei unserem Yersuch ist dies aber gerade umgekehrt, 
und korrespondierend mit dem schlechteren Befinden und der 
geringeren Leistungsfahigkeit steigt die Eiweisszersetzung. Man 
hat hier also einen pathologischen Stoffwechsel. 

Der Urin vom letzten Bewegungstag und der vom letzten 
Ruhetag der dritten Periode wurde einer ausgiebigen Untersuchung 
unterworfen. Es schien am meisten angezeigt, gerade diese beiden 
Tage zu vergleichen, weil ein Unterschied von 5 g Stickstoff¬ 
ausscheidung besteht. Im allgemeinen ist zu bemerken, dass der 
Urin, frisch gelassen, sauer reagierte und klar war. Das spezifische 
Gewicht bewegte sich zwischen 1011 und 1019, alle Reaktionen 
auf Eiweiss und reduzierende Substanzen waren negativ. Der 
Urin enthielt weder Albumosen noch Peptone, dagegen war die 
Reaktion auf Gallensauren nach Hoppe-Seyler zuweilen 
positiv. Gallenfarbstoffe wurden wahrend des Versuchs nicht 
gefunden. 

Ferner fiel die Indikanprobe nach Jaffe-O bermayer 
immer positiv aus, ebenso die Ebrlichsche Diazoreaktion. 

Die quantitative Bestimmung ergab beim 10. (Bewegung) 
und 14. (Ruhe) Tag folgende Resultate: 

Der Gesamtstickstoff betrug am 10. Tag 15,84 g, am 
14. Tag 10,44 g. 


l ) Hammarsten, Physiol. Chemie, S. 403. 

*) von Noorden, Patbologie des Stoffwechsels. S. 381. 
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Die Bestimmung des Harnstoffs geschah nach Morner und 
Sjo vist. 

Die Gesamtharnstoffausscheidung am 10. Tage betrug 
10,56 g Harnstoff-N oder 22,63 g Harnstoff selbst. Dies ist im 
Verhaltnis zum Gesamtstickstoff = 66,66 pCt. Stickstoff. Am 
14. Tag betrug der Harnstoff-N 8,56 g = 18,34 Harnstoff oder 
82 pCt. des Gesamt-N. 

Physiologisch sind ca. 78—91 pCt. des gesamten Stickstoffes 
im Harnstoff. Der Ort der Harnstoffbildung ist nach den Unter- 
suchungen von Schroders die Leber. Bei schweren akuten und 
ckronischen Krankheiten der Leber findet man eine Herabsetzung 
der Harnstoffbildung. Ein Teil des Stickstoffs wird als Ammoniak 
durch organische Siiuren (Milchsaure) in Beschlag genommen 1 ). 
Allgemein ist der Harnstoffkoeffizient ein hochst exaktes dia- 
gnostisches Mittel, ob Oxydationsprozesse in normaler Weise vor 
sich gehen oder vermindert sind. Ganz eigentfimlich ist der 
Unterschied in unserem Falle, wo die Harnstoffaasscheidung in 
der Ruhe normal, in der Bewegung stark herabgesetzt ist. Es 
scheint, wie wenn der in der Ruhe normale Stoffwechsel durch 
die Bewegung allein abnorm gesteigert wfirde. 

Die Bestimmung des Ammoniaks wurde nach Schmiedeberg 
mit Platinchlorid ausgeffihrt. Am 10. Tag wurden 1,628 g NH 3 
mit 1,341 g N gefunden; das Verhaltnis des Gesamt-N zum 
Ammoniak-N betrug 8,46 pCt. Vom 14. Tag wurden 0,455 NH S 
mit 0,375 g N = 3,59 pCt. des Gesamt-N gefunden. 

Wahrend physiologisch die Menge des taglich vom Menschen 
ausgeschiedenen Ammoniaks nur bis ca. 1 g geht und 3—5 pCt. 
des Gesamtstickstoffs ausmacht, womit das Resultat des 14. Tages 
gut stimmt, ist die hohe NH S -Zahl des 10. Tages pathologisch. 
Man nimmt an, dass das im Harn auftretende Ammoniak haupt- 
sachlich die aus dem Umsatz des Eiweisses und der organischen 
Phosphorverbind ungen frei werdenden Mineralsiiuren bindet. Diese 
neutralisierende Wirkung lasst bei Saurezufuhr die Ammoniak- 
menge steigen. 

Bei Storungen der Leberfunktion findet man das Ammoniak 
ebenfalls vermehrt. So steigt nach Exstirpation der Leber bei 
Vogeln die Ausscheidung fiber 60 pCt. (Minkowski); die 
Storung in letzterem Falle soil durch mangelnde Funktion der 
Leber, Harnstoff zu bilden, verursacht sein. Man kann aus der 
Ammoniakvermehrung eine Vermehrung der organischen Sauren 
im Urin postulieren (Magnus Levy). 

Die Bestimmung der Harnsaure wurde nach der einfachen 
Methode von Hopkins ausgeffihrt; am 10. Tag wurden 
1,743 g Harnsaure gefunden, deren Stickstoff 3,67 pCt. des Ge¬ 
samt-N ausmachte. Am 14. Tag 0,84 g Harnsaure mit 2,68 pCt. 
des Gesamt-N. Nach von Noorden schwankt der Quotient 


1 } von Noorden und Magnus Levy, Physiologie des Stoffwechsels. 

S. 104. 
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Gesamt-N 25 k . 126 c 2 n U1 u 

«---rr- von — bis —-—. Die gefundenen Zahlen beider 

Harnsaure-N 11 ° 

Tage sind etwas niedrig, doch noch inuerhalb der physiologischen 
Grenzen. 

Das Kreatinin wurde als Kreatinin-Chlorzink isoliert. Am 
10. Tag wurden 0,045 g, am 14. Tag 0,000 g gefunden. 
Nach Neubauer werden bei gemischter Nahrung etwa 0,8 bis 
1,2 g ausgeschieden; es sind also unsere Zahlen sehr niedrig. 
Nach Muskelarbeit soil nach einigen Autoren die Kreatinin- 
ausscheidung vermehrt sein, was nach Oddi und Tarulli l ) jedoch 
nur ffir ubermassige Arbeit gelten soil. Man kennt das Ver- 
halten des Kreatinins in Krankheiten noch wenig. 

Kreatin wurde am 10. Tag 0,018 g gefunden, am 14. Tag 
0,0017 g. Die Bestimmung geschah nach C. Vo it und J. Zantl. 
Die Bedeutung dieses Kdrpers fur den Stoffwechsel ist noch zu 
wenig bekannt. 

Die Bestimmung der Xanthinbasen geschah nach Salkowski 
durch F&llen als Silbersalz. Am 10. Tag wurden 0,0057 g, 
am 14. Tag 0,0042 g gefunden. Die Menge der Xanthinbasen 
im Tagesurin betragt nach Salkowski 15—66 mg. Die Aus- 
scheidung ist von der Zusammensetzung der Nahrung abhangig. 
Sicher uberschreiten unsere Zahlen nicht die physiologische 
Breite. 

Die Bestimmung desGesamt-Schwefels wurde durchSchmelzen 
des eingedampften Ruckstandes mit Salpeter und Soda und nach- 
heriger Wagung als BaS0 4 ausgefuhrt. Es ergab sich fur den 
10. Tag 3,708 g Gesamt-Schwefelsaure und 1,2100 g S; fur den 
14. Tag 3,878 g H a S0 4 und 1,1030 g S. 

Die Bestimmung der Aetherschwefelsaure wurde nach 
Salkowski ausgefuhrt durch Ausfallen der freien Schwefelsaure 
mit Barytmischung. Es ergaben sich fur den 10. Tag 0,3034 g 
H 9 S0 4 und 0,0991 g S; fur den 14. Tag 0,1619 g H a S0 4 und 
0,0496 g S. 

Die freie Schwefelsaure wurde aus dem ausgefallten Baryum- 
sulfat bestimmt und die Zahl der Aetherschwefelsaure davon 
abgezogen. Es ergab sich fur den 10. Tag 2,0306 g H a S0 4 und 
0,6629 g S; fur den 14. Tag 2,7666 g H a S0 4 und 0,9033 g S. 

Der neutrale Schwefel betragt am 10. Tag 0,4480 g, am 
14. Tag 0,1501 g. Die Menge desselben betragt 37 pCt. des 
Gesamtschwefels am 10. Tag und 13,01 pCt. am 14. Tag; es ist 
also hier ein bemerkenswerter Dnterschied. Vergleicht man die 
Gesamtschwefelmengen mit den Gesumtstickstoffmengen, so findet 
man, dass dem grosseren Eiweisszerfall am 10. Tage kaum eine 
Steigerung des Gesamtschwefels entspricht, dagegen betragt die 
ausgeschiedene Aetherschwefelsaure am 10. Tag das Doppelte; 
ganz auffallend ist das Verhaltnis der freien Schwefelsaure, die 

*) Maly8 Jahresberichte 24. 
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am Tage des grosseren Stickstoffverlustes nur etwas fiber 2 / s der 
Menge vom 14. Tag betragt. 

Baumann hat aus der Aetherschwefelsaure Schlfisse auf die 
Darmfaulnis gezogen, da die Produkte der letzteren sich als 
aromatische Schwefelsauren im Darm wiederfinden. Die Be* 
stimmung der Aetherschwefelsaure aut indirektem Wege setzt 
voraus, dass die aus dem Darm resorbierten Faulnisstoffe im 
Korper nicht’ durch vollstandige Oxydation abgebaut werden. 
Ffir Phenole trifft dies zu, ffir Indol bloss teilweise. Da sich bei 
gemischter Kost bedeutende Schwankungen der ausgeschiedenen 
Aetherschwefelsaure ergeben, so kann man nach von Noorden 
nur aus grossen Mengen (mehr als 0,3 g) auf eine Steigerung, 
nur aus sehr kleinen Werten auf einen niedrigen Stand der 
Darmfaulnis schliessen, geringe Abweichungen von den Mittel- 
zahlen aber nicht verwerten. 

Wichtiger ist das Verhaltnis der freien Schwefelsaure zum 
Gesamtschwefel. Nach Harnack und Kleine 1 ) nimmt die freie 
Schwefelsaure ab und der Neutralschwefel zu bei Oxydations- 
storungen (z. B. durch Chloralvergiftungen). Nach Harnack 
soli Storung des Abbaus von schwefelhaltigen Korpern parallel 
gehen einer mangelhaften Oxydation der stickstoffhaltigen Bestand- 
teile und eine Zunahme des neutralen Schwefels auch eine Ver- 
mehrung von nicht Harnstoff-N im Urin anzeigen. Dieser Satz 
trifft vollstandig zu ffir unsern Fall. Wahrend am 10. Tag bei 
relativer Harnstoffverminderung, starker Ammoniakvermehrung 
das Verhaltnis von Neutralschwefel zu Sulfat-Schwefelsaure-S wie 
0,4480 g zu 0,6629 g sich ergibt, ist am 14. Tag bei normaler 
Harnstoffausgabe das Verhaltnis 0,1501 g zu 0,9033 g. 

Die Gesamtphosphorsaure wurde ermittelt durch Titrieren 
mit Uranitrat; am 10. Tag wurden 2,470 P a 0 6 ausgeschieden, 
am 14. Tag 5,5117 g P a 0 6 . Die Bestimmung der zweitach sauren 
Phosphate geschah nach Freund. Am 10. Tag wurden 0,4367 g 
P a 0 6 , am 14. Tag 0,1809 g P a 0 6 ausgeschieden. Das Verhaltnis 
des ausgeschiedenen Stickstoffes zur ausgeschiedenen Phosphor- 

saure - p r y ~, Zulzer seller Quotient, hat eine Bedeutung im Fieber, 

. 5 

ferner bei Nephritis. Vor alien Dingen bestimmt man nach 
Lieblein durch die Ermittlung der zweifach sauren Phosphor- 
saure nicht diese allein, sondern alle sauer reagierenden Substanzen 
in der Form dieser Siiure. Die Bestimmung derselben ergibt 
also einen genauen numerischen Ausdruck ffir die Aziditat des 
Haras. Nach Bouchard 2 ) wird die Aziditat der Korpersafte 
hauptsachlich durch organische Sauren und zwar durch Milch- 
sauren bedingt. Dieser Einfluss wird nicht durch Neu¬ 
tralisation, sondern durch Zerstorung derselben im 

*) Ueber den Wert genauer Schwefelbestimmungen im Ham. Zeit- 
schrift f. Biol. 37. S. 417. 

*) Traite de pathologic generate. Paris 1900. 
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Organismus unter dem Einflusse der Oxydationsprozesse 
paralysiert. 

In der Rekonvaleszenz, nach schweren Infektionskrankheiten, 
findet man eine erhohte Saureausfuhr. Der Z filzersche Quotient ist 
am 10. Tag 15,84:2,470 = 6,4; am 14. Tag 10,44:5,117= fiber 1,9. 
Man sieht also, dass derselbe vergrossert ist in der Arbeitsperiode, 
ahnlich wie im Fieber. Die Gesamtausscheidung von Salzsaure, 
die durch Titrieren mit Silbernitratlosung uud Ammoniumrhodanat 
gefunden wurde, betragt am 10. Tag 9,419 HC1, am 14. Tage 
8,289 HC1. 

Die Gefrierpunkterniedrigung des Urins betrug am 10. Tag 
bei spezifischem Gewicht von 1013 A = 1,20, am 14. Tag bei 
spezifischem Gewicht von 1012 A = 2,30, es hat also der Urin 
des 14. Tages grossere molekulare Konzentration. Nach Coranyi 

ist der Koeffizient ein Ausdruck fur die Stromungs- 

geschwincligkeit des Haraes in den Harnkanalchen, doch ist ihm 
wegen der grossen Schwankungen der Ausfuhr von Chloriden 
wenig Bedeutung beizumessen. 

Leucin und Tyrosin wurden im eingedampften Harn nicht 
gefunden. 

Es lag nun nahe, nach einer organischen Saure zu suchen, 
vor allem nach Fleischmilchsaure. Es wurden 100 g Urin vom 
10. Tag daraufhin verarbeitet, indessen gelang es nicht, das ver- 
mutliche Zinkparalactat zur Kristallisation zu bringen und es 
wurde deshala der Urin mit Thymol konserviert und eine weitere 
Untersuchung von dem Blutbefund abhangig gemacht, da ja die 
Milchsaure sich besser aus dem Blut isolieren Ifisst. Erst nach- 
dem es gelungen war, einzelne Kristalle aus dem Serum, die die 
Form des Zinksalzes der Milchsaure hatten, zu isolieren, wurde 
der Urin vom 9. Tag auf Milchsaure verarbeitet. 

Es wurde 1 1 auf ca. */ 80 eingedampft. Der Rfickstand mit 
der zehnfachen Menge Alkohol aufgenommen, 6 Stunden am 
Rfickflusskfihler erhitzt und zuletzt mehrmals mit Blutkohle auf- 
gekocht und filtriert. Das Filtrat wurde stark eingedampft, 
um den Alkohol zu veijagen; der Ruckstand wurde mit Wasser 
aufgenommen, dann mit Phosphorsaure angesauert, um die Milch¬ 
saure frei zu machen. Dann wurde mit grossen Mengen Aether 
ausgeathert, der Aether abdestilliert, der Rfickstand im Wasser 
ausgelost, mit etwas Bleikarbonat langere Zeit gekocht. In dem 
Filtrat wurde das Blei durch Schwefelwasserstoff ausgefallt. Das 
Filtrat wurde vom Schwefelwasserstoff durch Kochen befreit, 
mehrmals mit Tierkohle aufgekocht, dann mit Zinkkarbonat ge¬ 
kocht und filtriert; das Filtrat wurde stark eingedampft, dann in 
einem Wageglaschen im Yakuum fiber Schwefelsaure bis zur 
Kristallisation stehen gelassen. 

Mikroskopisch zeigten sich die stark lichtbrechenden, buschel- 
formig angeordneten Nadeln; es wurde gefunden in einem Liter 
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Urin (9. Tag) 0,1625 g Zinkparalactat, was entsprechen wurde 
0,1048 g freier Paramilchsaure, also im Tagesurin nur etwas 
uber 1 dg. Zur weiteren Identifikation wurde das Salz 
mehrere Stunden auf 110° erhitzt. Der Gewichtsverlust betrug 
12,84 pCt. (Theorie 12,9 pCt.), das Gewicht des wasserfreien 

CH 8 CHOH COCK rj L 0 i rn _ n liiiA n 
CH, CHOH COO^ Z betrug 0,1416 g. 

Eine Elementaranalyse durch Verbrennuag wurde mit dem 
Zmksalz nicht gemacht, weil dasselbe wegen des Ueberdestillierens 
von metallischem Zink lcicht zu falschen Resultaten fuhrt. Das 
Calciumparalactat ware zwar in dieser Beziehung vorzuziehen, 
doch ist es sehr schwer verbrennbar. Am besten eignet sich 
das Lithiumsalz; bei den geringen Mengen von Lactat, die ich 
erhielt, ware durch das Umkristallisieren soviel verloren gegangen, 
dass fur zwei Analysen nicht genugend Substanz geblieben ware. 
Ich versuchte deshalb die oben gefundene Menge Zinkparalactat 
durch Bestimmung des Zinks genauer zu analysieren. Das Salz 
wurde im Wasser aufgeldst, mit Natriumkarbonat in der Kalte 
neutraiisiert, bis eben em dauemder Niederschlag entstand. Darauf 
2 ccm Normalschwefelsaure hinzufugt, mit Wasser auf 400 ccm 
verdunnt und das Zink als Sulfid ausgefallt, dann unter Zusatz von 
Schwefelpulver im Wasserstoffstrom erhitzt. Das daraus berechnete 
Zink betrug 0,0358 g, wahrend der Theorie 0,0379 g entsprechen. 
Wenn auch das Resultat nicht gerade schon ist, so kann es noch 
als innerhalb der Fehlerquellen liegend angenommen werden. 

Oxalsaure wurde als Calciumsalz nach Salkowski bestimmt: 
am 10. Tag 0,0346 g, am 14. Tag 0,0467 g. Beide Zahlen sind 
etwas hoch, aber zu gering, um eine Bedeutung beanspruchen 
zu konnen. 

In einem Liter Urin vom 13. Tag wurde keine Milchsaure 
isoliert; es scheint also, dass die vermehrte Ammoniakbildung 
und ferner die Yermehrung der zweifach sauren Phosphorsaure, 
die Yerminderung des Harnstoffs mit dem Auftreten von Milch- 
s&ure im Urin korrespondiert. 

Was nun die Bedeutung der Fleischmilchsaure, die ich, wie 
wir spater sehen werden, viel reichlicher im Blute gefunden habe, 
anlangt, so wurde sie fruher als hauptsachliches Ermudungs- 

S rodukt angesehen. Doch sind die Physiologen immer mehr von 
ieser Annahme abgekommen. Man kennt heutzutage noch nicht 
die Ursachen der Ermudung 1 ). Die Milchsaure wurde im Urin 
gefunden nach angestrengten Marschen, nach Exstirpation der 
Leber, bei akuter Leberatrophie, besonders aber bei Sau erst off- 
man gel. Dieser letztere hat auch einen gesteigerten Eiweiss- 
zerfall zur Folge; man durfte die Milchsaureausscheidung teils 
von einem gesteigerten Eiweisszerfalle, teils von einer herabgesetzten 
Oxydation herleiten. Araci fand eine Abnahme des Glykogen- 
gehaltes in der Leber beim Auftreten von Milchsaure im Harn. 

J ) Tigerstedt, Physiologic I, S. 79. 
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Nach Hoppe-Seyler entsteht die Milchsaure aus Kohlehydraten 
nur bei Sauerstoffinangel. Ferner entsteht sie nach diesem Forscher 
bei der Arbeit in den Muskeln nur bei nicht ausreichender Sauer- 
stoffzufuhr, was Zillessen 1 ) auch bei kunstlicher Absperrung 
der Sauerstoffzufuhr experimentell gefunden hat. 

Zweifel 3 ) fand die Milchs&ure bei Eklampsie. Sie wurde 
im Urin nach epileptischen Anfallen, bei starken Aderlassen, nach 
mehreren Vergiftungen gefunden. 

Der Befund von Indikan im Urin lasst auf eine vermehrte 
Darmfaulnis schliessen; die Diazoreaktion kommt u. a. bei chro- 
nischer Hepatitis vor, der positive Ausfall der Hoppe-Seyler- 
schen-Pettenkoferschen Probe auf Gallensauren weist ebenfalls 
auf Erkrankung der Leber hin. Bei Stdrungen der Leberfunktion 
ist die Ammoniakvermehrnng eine primare, weil verursacht durch 
verminderte Harnstoffbildung. Doch tritt bei Lebererkrankungen 
nach Minkowski das Ammoniak auch in Verbindung mit 
organischen Sauren in den Harn uber. Es kombiniert sich also 
die prim&re Mehrausscheidung des Ammoniaks infolge der Schadi- 
gung der Leberfunktion mit der sekundaren Zunahme durch 
Saurebildung in einer zur Zeit nicht ganz klar ubersehbaren 
Weise (Minkowski)*). 

Die ikterische Hautverfarbung, die Patient vor seiner Auf- 
nahme 14 Tage lang gehabt haben sollte, legte eine Unter- 
suchung auf Gallenfarbstoffe nahe. Diese fiel indes sowohl nach 
Gmelin als Salkowski, Trousseau und Hammarsten negativ 
aus, wahrend der Nachweis von Gallensauren mit der von Hoppe- 
Seyler modifizierten Pettenkoferschen Probe, wie schon er- 
wahnt, positiv ausfiel. Indessen gelang es zu einer Zeit, da 
Patient wieder leichte ikterische Verfarbung der Haut zeigte, 
auch Gallenfarbstoffe im Urin nachzuweisen, wahrend die Probe 
auf Gallensauren negativ ausfiel. 

Neben dem Stauungs-Ikterus hat man bei Infektionskrank- 
heiten einen Ikterus beobachtet, den man durch Resorption von 
Gallenfarbstoff aus der Leber verursacht ansieht. Bei der akuten 
gel ben Leberatrophie kommt es event, ohne Gallenstauungen zu 
einem Resorptk ns-Ikterus. Liebermeister nannte einen solchen 
akatektischen Ikterus oder Diffusions-Ikterus. Nach Sahli 4 ) 
fehlen Gallensauren bei Stauungs-Ikterus im Urin, wahrend diese 
letzteren auch bei ganz gesunden Menschen im Harn nachweisbar 
werden. 

Man hat bei Ikterus einen Eiweisszerfall beobachtet 6 ); leider 
sind aber noch nicht genugend Stoffwechselversuche an Ikterischen 
gemacht worden. Die Gallensauren sind ein schweres Proto- 

*) Zeitschr. f. physiol. Chemie, 15, 

*) Munch, med. Wochenschr. 1906, No. 7. 

*) Ueber den Einfluss der Leberexstirpation auf den Stoffwechsel. 

4 ) Klinische XJntersuchungsmethoden, S. 28. 

*) Fr. Muller, Untersuchungen uber den Ikterus, Zeitschr. f. klin. 
Med. 12, 45. 
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plasmagift. Bei Futterung von Hunden mit Gallensauren hat 
man */ 8 derselben in der Galle wiedergefunden. Deshalb ist bei 
Staaungsikterus der Kreislauf der Gallensauren bald unterbrochen, 
und schon nach wenigen Tagen sind nur noch Spuren im Urin 
nachzuweisen. Nacli Bickel soli die Ueberschwemmung des 
Korpers mit Ammoniaksalzen eine ursachliche Bedeutung far die 
schweren Gehirnerscheinungen haben, die bei Einverleibung von 
Gallensauren bei Tieren auftreten. Man hat bei kleineren, nicht 
todlichen Dosen Mattigkeit und Kraftlosigkeit beobachtet. Diese 
Zustande findet man bei ikterischen Kranken ebenfalls; es hat mich 
darauf besonders Dr. Phleps, Assistenzarzt der Klinik, aufmerksam 
gemacht, der mir mitteilte, dass ihm manche ikterische Kranke 
einen vollkommenen myasthenischen Eindruck gemacht haben. 
Stadelmann 1 ) deutet die schweren Erscheinungen der Cholamie 
bei Icterus gravis (Krampfe, Delirien, Koma) als Gallensaure- 
intoxikation. 

Betrachtet man den Einfluss der Gallenstauungen auf die 
Zusammensetzung des Harns, so findet man keine wesentliche 
Verminderung der Harnstoffbildung, keine Vermehrung des Am- 
moniaks. Halpern 2 ) fand Vermehrung der gepaarten Schwefel- 
saure; fiber das Verhaltnis des Neutralschwefels zur Schwefelsaure 
gehen die Angaben auseinander. 

Bei Lebercirrhose hat Ascoli 8 ) in einem Fall von biliarer 
(Hanot) Cirrhose eine Tendenz zu N-Verlusten gefunden; ebenso 
Bierens de Haan in einem mit chronischem Ikterus einher- 
gehenden Fall von Leberzirrhose pathologisch gesteigerten Eiweiss- 
zerfall. Auch Munzer hat bei Fallen von biliarer Cirrhose 
dauernd Eiweissverluste und starke N-Ausscheidungen, auch bei 
Inanition gefunden. Er glaubt deshalb, dass bei der biliaren 
Cirrhose ein toxischer Eiweisszerfall charakteristisch ist. Nun 
findet man bei der Lebercirrhose allgemein Erhohungen der 
Ammoniakausscheidung, Verminderungen der Harnstoffbildung. 
Fur die hohe NH S -Zahl wird die abnorme Saurebildung im Or- 
ganismus verantworlich gemacht. von Noorden fand Fleisch- 
milchsaure, Munzer Ameisensaure im Harn. 

Ich glaube nun, dass meine Resultate am meisten mit dem 
Stoffwechsel bei biliarer Cirrhose ubereinstimmen. 

II. 

Nach dem Versuch bekam Pat. wieder die gewohnliche Kost 
und 1 Liter Milch taglich. Die Urinmenge wurde taglich ge- 
sammelt und der Gesamtstickstoffgehalt in demselben bestimmt. 
Der Kranke war tagsuber ausser Bett, ging etwas spazieren, 

*) Der Ikterus und seine, verschiedenen Formen. 1891, S. 271. 

3 ) Die Frage der Stickstoffverteilung im Ham bei pathol. Zustfinden. 
Zeitschr. f. klin. Med. 1903, S. 355. 

*) Zur Pathologic der Lebecrirrhose. Deutsch. Arch. f. klin. Medizin. 
1901, S. 387. 
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machte sich aber nicht viel Bewegungen. Am 14. XI. wurde eine 
Blutuntersuchung vorgenommen. Der Hamoglobingehalt betrug 
bloss 85 pCt., die Zahl der roten Blutkdrperchen 
in einem Kubikzentimeter betrug 4 Millionen, 
von weissen wurden 8500 Leukozyten und 2200 
Lymphozyten gezahlt. Die Leukozyten sind 
in der Hanotschen Cirrhose meist vermehrt. 

Wenn man als mittlere Zahl der weissen Blut¬ 
kdrperchen in einem Kubikzentimeter 8000 an- 
nimmt, ist in unserem Fall eine ziemliche Ver- 
mehrung anzunehmen. 

Leo Mohr 1 ) beschreibt einen Fall von Myasthenie bei 
Bantischer Krankheit. Es bestand Leukopenie, Milzschwellung, 
ferner wurde im Urin Urobilin und Hamatoporphyrin nachgewiesen. 
Der Autor nimmt an, dass durch einen gestorten Leberstoffwechsel 
Autointoxikationen (Milchsaure) entstehen kdnnen und so das 
Bild der Myasthenie hervorbringen. Ich habe diese Arbeit nach 
meinen Yersuchen aufgefunden und kann die Vermutungen Mohrs 
vollauf bestatigen. Nur fragt es sich, ob sein Kranker nicht doch 
an einer primaren Lebererkranknng litt und die Milzschwellungen 
und die vielleicht vorubergehende Leukopenie sekundar bedingt 
waren. 

Am 17. XI. entnahm ich dem Patienten durch Venae sectio 
400 ccm Blut aus der rechten Vena mediana cubiti. Es trat nur 
vorubergehend eine leichte Ohnmacht ein. Pat. gab an, dass der 
starke Druck im Hinterkopf und die Kopfschmerzen uberhaupt 
vollkommen geschwunden seien. Dieses leichtere Gef&hl blieb 
auch in den n&chsten Tagen konstant. Mag auch die Erniedrigung 
des Blutdrucks eine gewisse Rolle spielen, so scheint mir doch 
die Hebung des Wohlbefindens wichtig, weil unzweifelhaft die 
nachhaltige Besserung auf eine Entfernung von sch&dlichen Stoffen 
deutet. Von dem Serum wurden 30 ccm einem Hund, 6 ccm 
einem Kaninchen und 4 ccm einem Meerschweinchen unter die Haut 
gespritzt. Irgend eine Veranderung der Tiere konnte ich weder 
am selben Tag, noch in den folgenden beobachten. In dem Serum 
fand ich 0,275 pCt. Harnstoff, 0,0516 pCt. Kreatin, 0,183 pCt. 
Kreatinin, keine Harnsaure. Die Gefrierpunktserniedrigung betrug 
A = 0,473; 20 ccm Serum entsprachen 51,2 ccm l / 10 Normal- 
Schwefelsaure. Zur Untersuchung auf Milchsaure wurde das 
Serum mit Alkohol am Ruckflusskiihler erhitzt, dann nach Auf- 
koehen mit Tierkohle der Alkohol abdestilliert, der Ruckstand 
mit Wasser aufgenommen, alkalisch gemacht, das Fett wurde mit 
geringen Mengen Aether ausgeschuttelt. Dann wurde weiter ver- 
fahren, wie beim Urin. Es gelang, in 20 ccm Serum 0,42 mg 
Zinkparalaktat zu isolieren, was entsprechen wurde 0,0027 g freier 
Milchsaure oder im Liter Serum 0,1350 g Milchsaure. 

Wahrend nun in den ersten Tagen nach dem Versuch die 

*) Berl. klin. Wochenschr. 1903. 46. 
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Stickstoffabgabe zwischen 14,35 g und 13,57 g schwankte, am 
20. XI. noch 12,11, am 21. XI. = 16,42 betrug, stieg dieselbe 
am 22. XI. auf 17,57 g, am 23. XI. auf 22,29 g, am 24. auf 
29,77 g, am 25. auf 32,20 g, am 26. auf 28,50 g, am 27. auf 
30,26 g N. Entsprechend diesen hohen Ei weiss verlusten war das 
korperliche Befinden sehr beeintrachtigt. Es bestand Ptosis, die 
schon in den Yormittagsstunden ein t rat, ferner Diplopie, der Gang 
war unbeholfen. Pat. klagte fiber Kopfschmerzen. Wenn er 
einige Zeit gegangen war, fielen ihm die Augen zu, so dass er 
sie eine Zeitlang garnicht aufbekam. Treppensteigen war nur 
moglich, wenn er sich mit den Armen am Gelander hinaufzog, 
dabei setzte er jedesmal beide Ffisse auf eine Stufe. Es kam zu- 
weilen vor, dass er beim Gelien vor Schw&che plotzlich umsank. 
Die Nahrungsaufnahme war, soweit sie feste Kost betraf, herab- 
gesetzt, das Kauen war erschwert, zuweilen trat ein richtiger 
Krampf ein. Der Schlaf war mangelhaft, auch zu geistiger Arbeit 
war Pat. unlustig. Er hielt sich viel im Freien auf in dem Glauben, 
dass ihm die frische Luft zutraglich sei. Die Haut, besonders die 
Bindehaute, war einige Tage leicht gelblich verfarbt. Die Fazes 
waren von normaler Farbe; im Urin wurde Gallenfarbstoff nach 
Gmelin,Salkowski und Trousseau nachgewiesen, kein Urobilin, 
keine Gallensauren. 

Der Urin vom 27. auf den 28. XI. wurde einer genauen 
Untersuchung unterworfen nach den schon erwahnten Methoden. 
Wichtig erschien, das Yerhaltnis des Harnstoffs zum Gesamt-N, 
ferner das des Ammoniaks und die Ausscheidung der Milchsaure 
zu bestimmen. Die Harnstoff-N-Menge betrug nur 62,4 pCt. des 
Gesamtstickstoffes, Ammoniak-N 13,23 pCt. An freier Milch¬ 
saure wurde berechnet im Gesamturin 0,1537 g. Oxalsaure wurde 
0,0846 g berechnet, immerhin eine geringe pathologische Ver- 
mehrung. Diese Saure wurde wiederholt bei Oxydationsstdrungen 
gefunden. 

Berficksichtigt man die tiigliche Ueberschwemmung des 
Korpers mit Sauren, so konnen die starken Eiweissverluste nicht 
weiter befremden. Die stetige Steigerung ist wohl so zu erklaren, 
dass infolge der mangelnden Oxydation die Zwischenprodukte 
des Stoffwechsels nicht vollkommen yerbrannt werden, sonaern sich 
immer mehr anhaufen. Bei den schweren Formen von Myasthenie, 
die todlich ausgehen, ware eine bedeutend grossere Saureproduktion 
zu postulieren. Wenn ich auch den Patienten eine Zeitlang sich 
selbst fiberlassen hatte und die Nahrung nicht zweckentsprechend 
modifizierte, wurde doch nur das Bild einer „mittelschweren 
Myasthenie* 4 erzielt. 

Am 28. XI. wurde ein neuer StofiFwechselversuch begonnen, 
und zwar sollte ein noch grosserer Sti ckstofffiberschuss und eine 
grossere Kalorienzahl gegeben werden, als beim vorigen Yersuch, 
um dadurch in der Bewegungsperiode eine bessere Bilanz zu 
bekommen. Vorauszuschicken ist, dass nach dem rapiden Eiweiss- 
verlust in den letzten Tagen zu erwarten war, dass Pat. bei 


Digitized by <^.OOQLe 



von myastheoischer Paralyse. 


319 


gfinstigen Bedingungen ahnlich wie ein Rekonvaleszent Eiweiss 
ansetzen musste, was denn auch wirklich der Fall war. Um mehr 
Zucker geben zu kdnnen, wurde statt Rohrzucker der weniger 
susse Traubenzueker gewahlt. Es wurde gegeben: 

2000 g Milch, 0,595 pCt. N, 3,62 pCt. Fett, 3,92 pCt. Milch- 
zucker und 0,65 Kalorien pro g. 

60 g Plasmon, 11 pdt. N, 0,5 pCt. Fett und 3,4 Kalorien. 

175 g Reismehl, 1,29 pCt. N, 4,1 Kal. pro g. 

90 g Butter, 0,12 pCt. N, 8 Kal. pro g. 

100 g Traubenzueker, 3,74 Kal. pro g. 

50 g Himbeersaft, 2,8 Kal. pro g. 

Also: 


In Milch.... 
„ Plasmon . 

„ Reismehl . . 

„ Butter . . . 

„ Traubenzueker 
„ Himbeersaft 


11,90 g N 1300 
6,6 g N 204 
2,26 g N 717 
0,11 g N 720 
374 
140 


Kalorien. 

» 

n 

r> 

r> 

_ r* _ 


im ganzen 20,57 g N 3455 Kalorien 
pro kg 0,29 g N und fast 48,7 Kalorien. Es wurden wieder 
taglich 0,1 g Ferrum reductum und 5 g Kochsalz der Nahrung 
beigesetzt. 

Die Bilanz ist aus der Tabelle zu ersehen. 


Tabelle IL 


Datum 

be- 

wicht 

Kot 

Wasser 

Urin- 

mengc 

N-Ein. 

fuhr 

UrinN 

KotN 

Total 

N 

Bilauz 

Klinisch 






1. Periode: absolute Rube. 


28. XI. 

70 600 

500 

1337 

20,57 

15,43 

1,49 

16,92 

+ 8,«5 

Woblbefiuden, koine Ptosis 

29. XI. 

71200 

500 

1286 

— 

14,72 

— 

16 21 

+ 4,36 

dto. 

30. XI. 

71 500 

650 

1245 

— 

13,72 

— 

15,21 

+ 5,86 

dto. 

1. XII. 

72 200 

650 

1740 

— 

14,61 

— 

16,10 

+ 4,47 

dto. 

2. XII. 

72 600 

800 1 

1922 

— 

13,52 

— 

15,01 

+ 5,56 

dto. 

3. XII. 1 

72 500 

600 

1480 

— 

13,44 

— 

14,93 

+ 5,64 

dto. 

4. XII. 

72 500 

400 

1730 

— 

16,35 

— 

17,84 

4-2,73 

dto. 







Mittel: 

15,88 

+ 4,69 







2. Periode: 

Bewegung. 


5. XII. 

72 600 

800 

1641 

20,57 

14,11 

1,60 

15,71 

+ 4,86 

Geht gut, kerne Ptosis 

6. XII. j 

72 500 

600 

1587 

— 

16,57 

— 

18,17 

+ 2,40 

Treppensteigen, abends Ptosis 

7. XII. 

72 500 

500 

1360 


15,34 

— 

16,94 

+ 3,63 

Nachmittags sehr matt 

8. XII. 

72 300 

600 

1488 

— 

20,81 

— 

22,41 

— 1,84 

Sehr matt 







Mittel; 

: 18,31 

+ 2,26 







3. 

Periode: Ruhe. 


9. XII. 

72 800 

500 

1430 

20,57 

1 14.G-2 

U1 

15,73 

+ 4,84 

Besseres Befinden, keine Ptosis 

10. XII. 

72 700 

440 

1220 

— 

13,59 

— 

14,70 

+ 5,87 

Wohlbefinden 

11. XII. 

73 100 

300 

1595 

— 

13,60 

— 

14,71 

+ 5,86 

dto. 







Mittel; 

: 15,05 

+ 
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Zunachst ist wieder zu erwahnen, dass uberhaupt kein 
Stickstoffgleichgewicht zu erzielen war. Der erste Tag wurde 
nicht mit berucksichtigt, weil er noch unter der Wirkung des 
YorhergeheDden steht. Auffallend sind die grossen Schwankungen 
an den einzelnen Tagen, obwohl Pat. unter ganz denselben Be- 
dingungen stand. Wahrend in der zweiten Periode anfangs die 
N-Abgabe nicht grosser war, steigerte sie sich am vierten Tage 
so sehr, dass sogar ein Stickstoffverlust auftrat. Klinisch war 
auffallig gleich die Besserung am ersten Tage. Die reichliche 
flussige Nahrung tat gleich ihre Wirkung. Schon am ersten 
Tage trat keine Ptosis mehr auf. In den letzten Tagen der 
Ruheperiode bildete sich sogar ein grosses KraftgefQhl heraus. 
Am ersten Bewegungstage ging Pat. in der Ebene uber 2000 m 
und stieg auch wiederholt Treppen, am zw r eiten Tage wurde die 
Arbeitsleistung durch Treppensteigen genau gemessen. Der Pat. 
stieg eine Treppe von 28 Stufen so oft, dass er im ganzen 
860 Stufen gemacht hatte. Dabei wurde Puls und Atmung kon- 
trolliert. Der Puls war am Ende der einzelnen Leistung zum 
Teil bis auf 140 Schlage in der Minute, beschleunigt und setzte 
in der ersten Minute ein- bis zweimal aus, nachher nicht mehr; 
die Atmung wurde tiefer, auch beschleunigt bis zu 24. Es 
handelte sich also hier im eigentlichen Sinne auch um eine Er- 
mudbarkeit des Herzens, die ja schon Mendel beschrieben hat 1 ). 
Die Herzdampfung war nicht verbreitert, zuweilen horte man 
uber der Spitze wahrend der ersten Minute ein leichtes Gerausch. 

Die rasche Ausgleichung schon nach einer Minute ist so 
charakteristisch fur Myasthenic und wird sonst bei aussetzendem 
Puls, soviel mir bekannt, nicht gefunden. Es liegt somit hier 
auch eine Funktionsstorung vor, die sich yon einer organischen 
nur durch die rasche Ausgleichung nach kurzer Ruhe unter- 
scheidet. 

Am folgenden Tage stieg Pat. 1700 Treppenstufen; es fand 
sich wieder der aussetzende Puls nur innerhalb der ersten Minute. 
Das Steigen ging ganz gut, da Pat. jedesmal einige Minuten 
ausruhte. Nur zuletzt klagte er uber Kopfschmerzen. Die Stick- 
stoffausgabe am 6. und 7. ist nicht entsprechend der Arbeit. 
Dagegen tritt am Tage darauf mit einer N-Ausgabe von 20,81 g 
eine rapide Steigerung auf. Am letzten Arbeitstag bestand 
grosse Mattigkeit, Strabismus divergens bis zu 6 mm, Ptosis und 
Druck im Hinterkopf. Wahrend des Liegens verschwanden diese 
Erscheinungen wieder rasch. 

Es wurde nun beschlossen, gleich daran anzuschliessen einen 
neuen Yersuch mit genugender Kaloriengabe und ungenugender 
Eiweissmenge. Prof. Tschermak hier riet mir zu folgender 
Anordnung: 


l ) Neurol. Zentralbl. 1900. XX. 
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1200 g Milch, 

250 g Reis, 

70 g Butter, 

200 g Traubenzucker, 

50 g Himbeersaft. 

Also in Milch.7,14 g N, 780 Kalorien, 

„ Reis 1,10 P Ct. N . 2,75 g N, 1026 

„ Butter .... 0,08 g N, 660 „ 

„ Traubenzucker . . 748 „ 

„ Himbeersaft . . 140 „ 

Im ganzen 9,97 g N, 3478 Kalorien, also pro Kilogramm 
fast 0,14 g N und fiber 44 Kalorien. Die Bilanz ist aus der 
nachstehenden Tabelle zu ersehen. 

Tabelle III. 


Datum 

Ge- 

wiclit 

Kot 

Wasser 

Urin- 

menge 

N-Ein- 

fuhr 

UrinN 

Kot N 

Total 

N 

Bilanz 

Klinisch 






1 . 

Periode: Ruhe. 


12. XII. 

73 3001 

900 

1115 

9,97 

11.11 

1,21 

12,32 

— 2,86 

Wohlbetinden 

13. XII. 

73 800 

700 

1740 

— 

8,69 


9,90 

+ 0,07 

dto. 

14. XII. 

73 600 

700 

2050 

— 

11,11 

— 

12,32 

— 2,35 

dto. 

15. XII. 

73 300 

700 

1890 

— 

7,82 

— 

8,53 

+ M4 

dto. 






Mittel: 

10,77 

-0,28 



2. Periode: Bewegung. 


16. XII. 

74 000 

800 

2210 

9,97 

11,26 

1,31 

12,57 

- 2,60 

Nachmittags made, Ptosis 

17. XII. 

73 500 

900 

1454 

— 

7,76 

— 

9,07 

+ 0,90 

Sehr mude 

18. XII. 

73 000 

900 

982 

— 

7,95 

— 

9,26 

+ 0,71 

Matt 

19. XII. 

73 600 

900 

1076 

— 

8,23 

— 

9,54 

+ 0,43 

dto. 

2 a xii. 

78 600 

1000 

1392 

— 

12,93 

— 

14,24 

— 4,27 

Abends fast wie gel&hmt 







Mittel: 

10,93 

— 0,96 



3. Periode: Rohe. 


21. XII. 

73 600 

800 

1017 

9,97 

6,16 

0,99 | 7,15 

+ 2,82 

Erholung, Ptosis noch vorh. 

22. XII. 

73 500 

700 

1557 

— 

8,77 

- 1 9,76 

+ 0,21 

Wohlbefinden, keine Ptosis 

23. XII. 

73 700 

800 

1303 

— 

4,36 

— 1 5.35 

+ 4,62 

dto. 

24. XII. 

73 300 





Mittel: 7,42 

+ 2,66 



Zwar hat sich der Organismus auf die verminderte Eiweiss- 
zufuhr ziemlich bald eingestellt, allein schon am dritten Tag tritt 
wieder eine bedeutende ochwankung auf. In der zweiten Periode 
sind diese noch auffalliger. Erst in der dritten Periode zeigt 
sich wieder das Bestreben, moglichst Eiweiss zurfickzuhalten. 
Dieser Mangel der Einstellung in Stickptoffgleicbgewicht ist es 
vielleiobt, der in dem jetzigen Versuch noch die Tendenz zu 
hoherer N-Ausgabe zeigt. Bei der hohen Kalorienzahl ware ffir 
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eiuen normalen Organismus keine N-Unterbilanz in der ersten 
und zweiten Period© zu erwarten gewesen. 

Klinisch zeigt der Patient in der ersten Periode dasselbe 
ausgezeichnete Befinden, wie in der dritten Periode des vorigen 
Versuchs. Indes stellte sich schon am ersten Bewegungst&g, an 
dem Pat. 3000 m zu Fuss und 565 Stufen stieg, heraus, dass 
er nachmittags sehr mude wurde, die Ptosis war wieder vor- 
handen, es fehlte das Kraftgefuhl, das er sonst am ersten Be¬ 
wegungstag aus der ruhigen Periode heriibernahm. Am zweiten 
Tag stieg er 1100 Stufen und war sehr matt. Trotzdem ist eine 
positive N-Bilanz vorhanden. Am dritten Tag ging Pat. 5000 m 
in der Ebene, er war abends sehr mude, fast wie gelahmt, so 
dass er kaum mehr zu Bettgehen konnte. Dieselben Erscheinungen 
waren auch an den beiden letzten Tagen dieser Periode zu 
bemerken. In der dritten Periode trat wieder Erholung ein; die 
Bilanz zeigt jetzt wieder den auffallenden Eiweissansatz, wie in 
der Rekonvaleszenz. Pat. fuhlte sich soweit hergestellt, dass er 
uber die Weihnachtszeit beurlaubt werden konnte. 

Wahrend der ganzen Zeit hatte sich die Korpertemneratur 
zwischen 36,6° und 37,4° (Rectum) gehalten, nur am 18. XII. war 
sie einmal aus unbekannter Ursache auf 37,8° gestiegen, was 
aber keinen Eiweisszerfall zur Folge hatte. Sonst waren alle 
3 Yersuche glatt und ohne Zwischenfall verlaufen. 

Der Urin vom 4. XII. und vom 8. XII. wurde eingehend 
untersucht. Es wurde gefunden: 

4. XII. Total-N = 16,35 g, davon 14,06 Harnstoff - N = 86 pCt. 

0,604 Ammoniak-N = 3,7 pCt. 

Das Verhaltnis von Neutralschwefel zur Gesamtschwefel- 
saure 0,7640 : 2,346. Zweifach saurer P 206 = 0,2743 bei 3,646 
Gesamt-P205. Bei der Untersuchung auf Milchsaure wurde keine 
deutliche Kristallisation erhalten. 

8. XII. Total-N = 20,81 g, davon 15,39 g Harnstoff - N = 74 pCt. 

1,893 Ammoniak-N = 9,1 pCt. 

Das Verhaltnis von Neutralschwefel zur Gesaratschwefel- 
saure betrug 1,034:2,532, zweifach saurer P 205 = 0,4460 g bei 
2,8346 Ge8amt-P205. An Milchsaure wurde gefunden 0,1727 
wasserfreies Zinksalz = 0,1278 g freie Milchsaure; es ergibt sich 
also wieder am Arbeitstag ein Missverhaltnis zwischen Harnstoff 
und Ammoniak, ein Mangel an Oxydation, was aus dem Ver¬ 
haltnis von Neutralschwefel zur Schwefelsaure hervorgeht, und 
eine Mehrausscheidung von zweifach saurer Phosphorsaure. 

Gallenfarbstoffe, Bilirubin, Urobilin, Hamatoporphyrin wurden 
nicht gefunden, dagegen waren die Reaktionen auf Gallensauren 
zuweilen, die auf Indikan sowie aufDiazor immer positiv. Trotzdem 
Pat. beim letzten Versuch 200 g Traubenzucker bekam, trat keine 
alimentare Glykosurie auf, eine solclie ist wiederholt bei 
verschiedenen Leberkrankheiten beobachtet worden. Strauss 1 ) 

*) Zur Deutung des Zustandekommens der aliment&ren L&vulosurie. 
Char.-Annalen. 1903. 28. 12. 
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kommt auf Grand seiner Erfahrungen zu dem Schluss, dass bei 
etwa 80 pCt. samtlicher Leberkranken auf Lavulosezufuhr 
Lavuloserie eintritt, wahrend nur 4,6 pCt. aliment&re Dextrusorie 
zeigen. 

Wir kommen also auf Grund der Stoffwechselversuche zu 
dem Schluss, dass in der Ruhe keine Storung der Harnstoff- 
bildung, keine Storung der normalen Oxydation auftreten, und 
ferner, dass Zwischenprodukte, die dabei sich bilden, wie organische 
Sauren, nicht aufzufinden sind. Auf der anderen Seite verursacht 
Muskelbewegung ein Missverhaltnis zwischen Harnstoff und 
Ammoniak, eine mangelhafte Oxydation, eine Saurebildung und 
gesteigertenEiweisszerfall durch Muskeltatigkeit. Selbstverstandlich 
geschieht dies nicht durch diese letztere selbst, sondern durch 
den dabei entstehenden pathologischen Stoffwechsel. Es liegt 
nahe, die Saurevergiftung als Quelle der Eiweisszerstorung 
in Betracht zu ziehen. 

Hat der Patient einen reichlichen Ueberschuss von Eiweiss 
bekommen, so treten die myasthenischen Erscheinungen selbst 
bei angestrengter Arbeit, wie Treppensteigen, nicht so auffallend 
hervor, weil der Organismus noch von seinem Eiweissuberschuss 
aus der Ruheperiode zehrt. Anders, wenn schon in der Ruhe- 
periode, wie im dritten Versuch, zu wenig Eiweiss gegeben wird. 

III. 

Nach seiner Ruckkehr im Januar gab Pat. an, dass er nur 
von Milch, Zucker, Reis und Plasmon gelebt hatte. Nach meiner 
Berechnung hat er ca. 14 g N 
taglich aufgenommen. Das Be- 
finden war leidlich gewesen, 
doch kehrte er wegen Mudig- 
keit undSchwache gernewieder 
zu uns zuruck. Im Urin fand 
sich ausser Indikan und der 
Diazoreaktion Gallenfarbstoff 
und Gallensaure, doch ver- 
schwand der Gallenfarbstoff 
bald wieder. Ebenso fielen 
schon nach wenigen Tagen die 
Proben auf Gallensauren ne- 
gativ aus, konstant blieben 
bloss Indikan und Diazo. 

Patient bekam taglich 
100 g Plasmon, 2 1 Milch, 100 g Kochzucker und ass ausserdem 
noch von gewohnlicher Kost, was ihm beliebte. Er bekam also 
taglich mindestens 20 g N. 

Am 16. I. wurde wieder ein Aderlass gemacht und aus der 
linken Vena mediana cubiti 300 g Blut entnommen, 260 Serum 
wurde zur Milchsaurebestimmung verarbeitet. Die eine Halfte 
Monatfischrilt ftlr Psychiatric and Neurologic. Bd. XX. Helt 4. 23 
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wurde in Zinkparalaktat ftberfuhrt, leider wurde der Yakuum- 
exikator, als die Kristallisation nahezu beendigt war, zertrummert, 
der andere Teil wurde in Calciumparalaktat uberfuhrt. Statt mit 
Zinkkarbonat wurde mit Calciumkarbonat, das vorher ausgekocht 
war, behandelt, das Filtrat wurde ebenfalls im Yakuumexikator 
zur Kristallisation gebracht. Ich erhielt die typischen Kristalle 
(Buschel von feinen Nadeln, ahnlich wie Tyrosien). 

Die Menge des gefundenen Calci umparalaktats betrug 
0,2064 g, was entsprechen wurde 0,1281 g freier Saure. Da 
dies 125 com Serum entspricht, so ware die in dem Blute kreisende 
Milchsaure im Yergleich zu den im Urin gefundenen Zahlen be- 
deutend vermehrt, denn sie wurde, auf das Gesamtblut berechnet, 
mehrere Gramm betragen. Es muss also im Korper selbst doch 
eine teilweise Zerstorung desselben vor sich gehen oder an 
einzelnen Tagen eine ganz verschiedene Menge Saure ausgeschieden 
werden. Das Calciumsalz wurde weiter verarbeitet zu Calcium- 
oxyd, indes erst nach mehrstundigein Erhitzen mit dem Geblase 
und Zusatz von Ammoniumnitrat gel an g es, Gewichtskonstanz 
zu erzielen. Es wurden 0,0397 g Calciumoxyd erhalten. Ver- 
gleicht man diese Zahl mit der des kristallisierten Calcium- 
paralaktats, so mussten der Theorie 0,2057 g entsprechen. Da 
indes der Wassergehalt zwischen 4 und 4 1 /* Mol. wechselt, so 
ist moglich, dass das von mir gewonnene Salz etwas mehr als 
4 pCt. Wasser enthielt. 

Die bakteriologische Untersuchung von Blut, Urin und Fazes 
wurde im hiesigen hygienischen Institut gemacht. Das Blut und 
den Urin fand Herr Dr. Manteuffel steril. In einer Probe von 
Fazes wurden dysenterieahnliche Gebilde und zahlreiche Bacterium 
coli-Stamme gefunden, die auf Typhus und Paratyphus nicht 
agglutinierend wirkten. In einer weiteren Probe wurden die 
ersten eigentumlichen Gebilde nicht mehr angetroffen, dagegen 
fand sich wieder ausser viel Colistammen eine eigentumliche 
Bakterienart, die bei der Isolierung einen Paratyphus ahnlichen 
Stamm ergab. 

Die von Dr. Nieter untersuchte nachste Probe ergab 
Isolierung eines Paratyphus ahnlichen Stammes, der Agglutination 
in einer Yerdunnung von 1 :400 mit einem hochwertigen Typhus- 
serum machte. Mit einem gleichfalls ziemlich hochwertigen Para- 
typhusserum trat Agglutination bis zur Verdunnung 1 : 800 bei 
zweimaliger Prufung ein. 

Drigalski-Conradi-Agar: Typhus bezw. Paratyphus abn- 
liche Kolonien; nach 48 bezw. 73 Stunden zeigen die Kolonien 
im Zentrum eine Narbe. 

Im Gelatinestrich: Wachstum dem Strich entlang, keine 
Verflussigung. 

In Traubenzuckerbouillon: Gasbildung. 

In Milchzuckerbouillon: Gasbildung, aber geringer. 

Traubenzuckeragar: Garung. 
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Barsiko w-Traubenzucker: Rotung und Gerinnung. 

Barsiko w-Milchzucker: leichte Rotung. 

Lackmusmolke: keine Aenderung. 

Auf Kartoffel: sichtbares Wachstum, sonst wie Typhus bezw. 
Paratyphus. 

Neutralrotagar: Gasbildung, aber keine Reduktion. 

Milch: keine Gerinnung, Aufhellung. 

Nach Farbung nach Gram: negative St&bchen. 

In Bouillon zeigten die Stabchen im hangenden Tropfen 
keine Bewegung; ihr Aussehen sprach im ubrigen fur Typhus. 

DasBIutserum wirklte leicht agglutinierend auf dieseKulturen, 
auch nicht auf Typhus und Paratyphus. 

Es sind indes Falle beschrieben, wo bei Gallenretentionen 
das Serum agglutinierende Wirkung dem Typhusbazillus gegen- 
uber gezeigt hat 1 ). 

Will man eine Enteritis als das Primare annehmen und als 
Gefolge davon eine Cholangitis, eine chronische Gallenstauung und 
deren schadliche Wirkung auf Leber und Gesamtorganismus, so 
musste Patient mehr Erscheinungen gehabt haben. Er hatte nie 
Durchfall, selten angehaltenen Stuhl, keine Leibschmerzen, keinen 
Meteorismus. Die Verdauung, soweit sie das Eiweiss betraf, 
war eine gute, andererseits ist zu bedenken, dass das Leiden mit 
einer Gastroenteritis einsetzte. 

Uebrigens kommen auch bei Lebererkrankungen bekannter- 
massen Darmkatarrhe vor. Betrachtet man die Leber in ihrer 
Funktion als Entgiftungsorgan, so muss jede schwerere Schadigung 
desselben eine Stdrung dieser Tatigkeit bedingen. Beim Weil- 
schen Ikterus sollen die Gifte nach dem Fieber zur Ausscheidung 
gelangen, die bei der Verdauung und bei der Darmfaulnis ent- 
stehen und physiologisch von der Leber paralysiert werden. 

Die Untersuchung der Funktion des Magens ergab voll- 
standige Verdauung einer Tasse Tee und einer Semmel nach 
einer Stunde, normalen Salzsauregehalt, keine Milchsaure. 

Um auf eine etwa bestehende Darmerkrankung einzuwirken, 
wurde mehrere Wochen eine Earlsbader Kur mit dem Patienten 
gemacht, und als dennoch im Urin zuweilen Gallenfarbstoff auf- 
trat, beschloss ich, den Darm energisch zu desinfizieren durch 
Darreichen von 3 Gramm Salol taglich und hohe Klystiere mit 
einprozentiger Resorcinlosung. Nach 3 Wochen war keine 
Besserung eingetreten, Gallensauren und Gallenfarbstoff zeigten 
sich intermittierend im Harn. 

Ein wesentlicher Erfolg war nicht eingetreten, der Kranke 
vermochte vielleicht infolge der hohen Eiweissgaben sich zur Not 
auf den Beinen zu halten, machte auf dem Areal der Klinik 
kleine Spaziergange, war aber dann, besonders in den Abend- 
stunden, sehr matt. 


‘) von No or den, Pathologic des Stoffwechsels. S. 779. 
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Um die Wirkung der Milchsaure auch im Tierorganismus 
zu prufen, machte ich mit zwei Hunden einen exakten Stoff- 
wechselversuch mit Injektion you verdunnter Fleischmilchsaure 
in einer Periode. Da die Versuchsanordnungen nicht einwands- 
frei sind, mdchte ich deren Ergebnisse vorlaufig ubergehen und 
weitere Yersuche anstellen. Ich will nur erwahnen, dass ich bei 
beiden Hunden bei faradischer Reizung der geraden Bauch- 
muskeln am 5. Milchsauretag typische myasthenische Reaktion 
fand, die 3 Tage nach dem Aussetzen der Saure wieder ver- 
schwand. 

Da bister alle therapeutischen Versuche nur einen be- 
schrankten Erfolg hatten, wandte ich mich an Prof. Harnack, 
hier, der mich vor allem auf die Wichtigkeit einer genauen Harn- 
untersuchung aufmerksam machte und mir zugleich empfahl, mit 
Sperminum Pohl einen Versuch zu machen. Dieses Mittel 
scheint nach den Angaben vieler Autoren ein ausgezeichnetes 
Oxydationsmittel zu sein. Wenn auch die Erwartungen, die Pohl 
selbst Yon seinem Mittel hegte, sich nicht bestatigt haben, so 
schien mir die oxydierende Wirkung des Spermins ein wichtiger 
Indikator zu sein, um zu ermitteln, ob durch eine gesteigerte 
Oxydation, wenigstens vorubergehend, nicht die Erscheinungen 
der Saurevergiftung zum Yerschwinden gebracht werden konnten. 
Ich injizierte vom 14. IH. an taglich 1 ccm einer zweiprozentigeu 
physiologischen Losung des Spermin-Chlornatrium-Doppelsalzes. 
Der Erfolg trat denn auch rasch ein. Schon 2 Tage nach der 
ersten Einspritzung ging Patient ausserhalb der Klinik einen 
Weg von einer halben Stunde hin und zuruck, nach 3 Tagen 
trat nachmittags kaum mehr Ermudung auf. Nach 8 Tagen war 
der Gang so sicher, das Auftreten fest und rasch wie bei einem 
Gesunden. Es wurde bis 30. III. taglich eine Einspritzung ge- 
macht, nachher bis zum 10. IV. alle zwei Tage eine. Nach etwa 

3 Wochen konnte Patient schwere Gegenstande heben, half 
fleissig mit bei hauslichen Arbeiten, dock musste er zuweilen 
ausruhen und hatte oft eine leichte Schwache in den Armen und 
Beinen. Im ganzen war aber die Veranderung ganz eklatant, 
Ptosis trat nicht mehr ein, dagegen blieb der leichte Strabismus 
bestehen. Vor alien Dingen fehlte die grosse Abgeschlagenheit 
und die lahmungsartige Schwache am Abend. Der Handedruck 
war kriiftiger, und es trat statt der leicht galblich blassen Ge- 
sichtsfarbe ein kraftiger roter Ton der Haut auf. Entsprechend 
tier grdsseren korperlichen Leistungsfahigkeit trat auch mehr Zu- 
versicht und eine gehobene Stimmung ein. Die Untersuchung 
des Blutes am 20. III. ergab: Zahl der roten Blutkorperchen 

4 700 000 in 1 ccm, die der weissen 28 000, und zwar 
waren es lauter mehrkernige Leukozyten, was auch schon von 
anderen Autoren beobachtet wird, Lymphozyten fehlten voll- 
komraen. Der llanioglobingekalt betrug 94 pCt. des normalen. 

Am 10. IV. wurde Patient auf seinen Wunsch entlassen. 
Die Muskulatur fCihlte sich derb an, wie normal; ganz auffallig 
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war der Gegensatz der Musculi glutaei jetzt und bei der Auf- 
nahme. Diese festere Konsistenz der Muskulatur hatte sich schon 
seit lingerer Zeit gezeigt. Eine Treppe von zehn Stufen stieg 
Patient mehrmals auf und nieder, ohne anzuhalten, die Atmung 
war nur wenig beschleunigt. Die Arme nach oben zu strecken, 
vermochte Patient 32 mal hinter einander, nur die letzten 
Atemzuge waren etwas tiefer, und der Puls stieg von 70 auf 80. 

Die myasthenische Reaktion war ebanfalls verschieden im 
Vergleich zum Anfang. So trat bei der faradischen Reizung des 
rechten Biceps bei rascher Unterbrechung des Stromes alle funf 
Sekunden erst beim 47. Mal ein vollkommenes Aufhoren der 
Zuckungen ein, nachdem die bekannten fascikularen Zuckungen 
schon etwa beim zehn ten Mal aufgetreten waren. Bei der faradi¬ 
schen Reizung des linken Supinator longus trat vollkommene 
Ruhe erst bei der hundertzehnten Unterbrechung ein, also nach 
etwa 9 Minuten. Dagegen gelang es nicht, bei der Faradisierung 
eines Muskels ohne Unterbrechung mehrere Minuten lang die 
Zuckungen zum Verschwinden zu bringen. 

Vergleicht man das klinische Bild bei der Entlassung mit 
dem Befund bei der Aufnahme, so findet man wohl noch alle 
Erscheinungen der Myasthenie, aber quantitativ bedeutend herab- 
gesetzt. Es ist also nicht eine Heiiung, sondern nur eine be- 
deutende Besserung zu verzeichnen. Diese war unleugbar be- 
sonders nach der Sperminbehandlung aufgetreten. 

Der Urin vom 13. III. auf 14. III., also dem Tage vom Beginn 
der Sperminbehandlung, und ferner der vom 3. IV. auf 4. IV., also 
3 Wochen nachher, wurde einer eingehenden Untersuchung unter- 
worfen. An beiden Tagen war die Reaktion sauer, Eiweiss, 
reduzierende Substanzen, Albumosen, Peptone waren nicht nach- 
zuweisen. An beiden Tagen war die Reaktion auf Gallenfarbstoffe 
positiv, die auf Gallensaure negativ; ferner war Indikan- und 
Diazoreaktion vorhanden. Die Blauviolettfarbung bei der Indikan- 
probe trat sogar beim Urin vom 3. IV. auf 4. IV. bei gleichen 
Mengen viel intensiver hervor. 

Urin vom 13./14. III.: 

Gesamtstickstoff 16,75 g. 

Harnstoff-N 13,44 g = 80,03 pCt. 

Gesamtschwefel 1,324 g, davon 0,946 Gesamtschwefelsaure-S > 
also 0,378 Neutralschwefel. 

1,71 Ammoniak-N = 10,21 pCt. des Gesamt-N. 

2,894 g P205 der Gesamtphosphorsaure. 

0,1048 g P 205 zweifach sauerer Phosphorsaure. 

0,2278 g Paramilchsaure. 

Urin vom 3./4. IV.: 

Gesamtstickstoff nur 6,517 g, davon 5,556 Harnstoff-N 
= 85,29 pCt. 

0,46 Ammoniak-N = 6,91 pCt. 

0,2285 Neutralschwefel und 1,0123 Gesamtschwefelsaure- 
schwefel. 
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1,324 g P205 von Gesamtphosphors&ure und 0,0697 g P 206 
der zweifach sauren Phosphorsaure. 

0,1208 g Paramilchsaure. 

' Yergleicht man die beiden Resultate, so ist besonders auf- 
fallig die geringe Stickstoffabgabe des zweiten Tages. Die Ver- 
mehrung des Harnstoffes, das bessere Verhaltnis der freien 
Schwefelsaure zum Gesamtschwefel, die geringe Ammoniakzahl, 
die Yerminderung der zweifach sauren Phosphorsaure, die geringere 
Menge Milchsaure beweisen eine bessere Oxydation, eine geringere 
Saureausgabe. Normal sind die Verhaltnisse durchaus nicht, be¬ 
sonders fallt die hohe Ammoniakzahl auf. Es handelt sich um 
eine quantitative Besserung der pathologischen Verhaltnisse der 
Urinbestandteile, die am ersten Tag sehr auffallig sind. Hier ist 
besonders zu bemerken die hohe Ammoniakzahl. Mikroskopisch 
fand sich eine grosse Menge rhombischer Tafeln, zum Teil auch 
kurze rhombische Prismen, die sich in der Warme leicht auf- 
losten. Sie bestanden aus oxalsaurem Harnstoff. Besonders im 
zweiten Urin waren sie in grosser Menge vorhanden. Eine Oxal- 
saurebestimmung schien mir nicht angebracht, da der Patient an 
beiden Tagen eine verschiedene Kost erhielt und Oxalsaure mit 
der Nahrung aufgenommen haben konnte. Immerhin ist zu er- 
wahnen, dass die Vermehrung der Oxalsaure im tierischen Orga- 
nismus bei Behinderung der Sauerstoffaufnahme auftritt. Y 

Der Symptomenkomplex der Saurevergiftung bei Tieren hat 
manche Aehnlichkeit mit der Beschreibung einer schweren 
Myasthenie. Die Tiere werden matt, hinfallig, zeigen grosse 
motorische Schwache; die Bewegungen werden schwerfallig. Zu- 
gleich tritt Apathie und Somnolenz auf. Wegen der Schwache 
der Mundmuskulatur wird auch flussige Kost nicht mehr auf- 
geschlfirft, und unter dem Zeichen grosser Erschdpfung gehen die 
Tiere zugrunde. 

Eine reichliche Saureproduktion findet man am auffalligsten 
bei der Lebererkrankung, die zugleich einen raschen Schwund des 
Organes bedeutet, bei der akuten gelben Leberatrophie. Diesen 
Befund hat Magnus Levy 1 ) durch seine Untersuchungen fiber 
die Autolyse der Leber in befriedigender Weise zu erklaren ge- 
wusst. An eine Erkrankung der Leber habe ich anfangs nicht 
gedacht, weil keihe Gallenfarbstoffe im Urin nachzuweisen waren. 
Erst als ich systematisch sehr oft untersuchte, erhielt ich zuweilen 
einen positiven Befund. Bei einem Patienten, dessen Urin normale 
Farbe hat, der ferner absolut kein ikterisches Aussehen hat, liegt 
es auch feme, an eine derartige Untersuchung zu denken. Da 
die meisten Kliniker sich mit der Gmelinschen und Petten- 
koferschen Probe begnfigen, so kann die Reaktion, falls sie fiber- 
haupt gemacht ist, leicht negativ ausfallen. Deshalb empfiehlt es 

Ueber die S&urebildnng bei der Autolyse der Leber. Hoffmeisters 
Beitr&ge. 1902. S. 261. 
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sich, bei Myasthenie oft die z. B. in Sahlis Lehrbuch ausf&hrlich 
beschriebene Methode von Hoppe-Seyler fur Gallensauren und 
von Salkowski fur Gallenfarbstoffe anzuwenden. Besonders ist 
auch auf Urobilin zu prufen. 

Bei dem von mir beschriebenen Fall liegt unzweifelhaft eine 
Erkrankung der Leber vor. Damit ist auch das Auftreten einer 
Saurevergiftung zu erklaren. Ob nun eine Lebererkrankung, 
ohne dass Yergiftung des Organismus etwa durch Alkohol oder 
Syphilis vorliegt, das Primare ist, oder ob diese erst die Folge 
einer anderweitigen Schadlichkeit bedeutet, mochte ich nicht 
entscheiden. Steht doch die innere Medizin so manchen dieser 
Fragen noch ganz ratios gegenuber. Ob Ueberanstrengung, ob 
neuropathische Diathese zu einer gewissen Selbstvergiftung f&hren 
konnen, ist wohl oft angenommen, aber kaum exakt bewiesen 
worden. Die Reaktion auf Diazoverbindungen und Indikan 
deutet auf eine Darmfaulnis hin, doch braucht diese nicht primar 
zu sein, da ja bei Lebererkrankungen, wo die Entgiftungstatigkeit 
des Organs gestort ist, auch sekundar Darmerkrankungen auf- 
zutreten pflegen. In dem Fall I, Oppenheim, ist erwahnt: im 
Duodenum galliger In halt, ferner Acini der Leber ziemlich klein. 
Sonst scheint, wie schon erwahnt, den Korperorganen bei der 
Myasthenie wenig Bedeutung beigelegt worden zu sein. Um so 
uberraschender fur mich war ein vor kurzem erst veroffentlichter 
Befund von Dr. Boldt 1 ) bei der Sektion eines Falles von 
Myasthenie: *Die Leber ist eher klein; Kapsel durch flache, un- 
gleich grosse Hocker uberall stark uneben. Substanz derb, 
braunrot; Lappchen sehr deutlich, ungleich gross, braunrot, durch 
schmale weisse Bindegewebszuge gesondert. Gallenblase und 
Gallengang ohne Besonderheiten. Mikroskopisch war das Bild 
eine ausgesprochene Cirrhose; dieselbe imponierte vornehmlich 
durch einen enormen Zellenreichtum des Bindegewebes, in welchem 
sich reichlich Gallenkanalchen und Blutgefiisse fanden. Die 
Grosse der einzelnen Leberlappchen verhielt sich zum Teil noch 
normal, zum Teil aber waren dieselben schon in ihrem Umfange 
erheblich reduziert. Bei einer Reihe von Lappchen fand sich 
auch im Innern derselben eine betrachtliche Zell infiltration.* 4 

Eine Erkrankung der grbssten Druse des Eorpers fuhrt, 
wie wir schon gesehen haben, zur Autointoxikation, die im wesent- 
lichen in Zwischenprodukten des regressiven StoflFwechsels be- 
steht. Es ist hier die mangelnde Oxydation zum Harnstoff, 
Kohlensaure etc. die Ursache, dass solche Produkte in patholo- 
gischer Menge entstehen konnen. So haben franzdsische Autoren 
dem Hypoxanthin eine Rolle bei Krampfen zugeschrieben. Die 
Milchsaure als solche hat wohl eine ausserst giftige Wirkung auf 
den Organismus, wie sie ja Zweifel auch bei Eklampsie nach- 
gewiesen hat, aber es kommt ihr pathologisch nur eine sympto- 


l ) Monat88chrift fur Psychiatrie und Neurologie. 1906. I. S. 39. 
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matische Bedeutung zu. Man wird immer nach den Ursaehen 
einer mangelnden Oxydation zu suchen haben. Diese kann auch 
durch Krankheiten des Blutes, durch schwere Vergiftungen etc. 
bedingt werden. Dass man auch Erkrankungen der Nervenkerne 
zuweilen bei der Myasthenie finden kann, ist ohne weiteres klar. 

Sicher wird auch der Gasstoffwechsel interessante Tatsachen 
zu Tage bringen. Einen solchen konnte ich leider nicht anstellen, 
weil mir zur Zeit noch die notwendigen Apparate feblen. 

Auf den ersten Eindruck erscheint es wie ein Widerspruch, 
dass bei absoluter Ruhe keine Milchsaure zu finden ist und diese 
nur nach Muskelbewegungen entsteht. Bedenkt man aber, welche 
enormen Mengen von Sauerstoff eben durch Muskelbewegungen 
verbraucht werden, so erscheint es nicht weiter wunderbar, wenn 
sich gerade die Produkte einer gestorten Oxydation dann bilden. 
Es liegt hier einfach eine Kompensationsstdrung vor; ahnlich wie 
beim Herzkranken, so konnen auch bei einem Leberkranken nur 
dann Krankheitssymptome auftreten, wenn an die Leistungsfahigkeit 
eines erkrankten Organs gesteigerte Anforderungen gestellt werden. 

Die Therapie der Myasthenie wird also vor alien Dingen 
in vollkommener Bettruhe bestehen mussen. Eine flussige, eiweiss- 
reiche Kost hat sich in meinem Fall sehr gut bewahrt. Die 
dauernd gestorte Oxydation zu beseitigen, gehort zu den schwersten 
Kapiteln der Pathologie. So hat bei Einatmung von SauerstofiF 
Zweifel wenig Erfolge gesehen, ebensowenig bei der subkutanen 
Einfuhrung von O. Das Spermin hat wohl einen ausgezeichneten 
momentanen Erfolg. Auch von der Yenae sectio habe ich guten 
Erfolg gesehen. 

Es mussen also erst weitere Untersuchungen der Stoffwechsel- 
storungen und ihrer eventuellen Ursaehen vorliegen, bevor man 
besonders die Frage entscheiden kann, ob eine Lebererkrankung 
immer bei der Myasthenie vorliegt, und ob man also vielleicht 
eine besondere Hepatitis vor sich hat. 

Zum Schlusse mochte ich Herra Prof. Anton fur das rege 
Interesse, das er meinen Untersuchungen entgegenbrachte, und 
fur die vielen trefflichen Ratschlage und Anregungen auch an 
dieser Stelle meinen Dank aussprechen. 
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Aus der kgl. TJoiversit&ts-Klinik und Poliklinik fur psychische und Nerven- 
krankbeiten (Prof. Cramer in Gottingen). 

Ueberblick fiber den heutigen Stand der Frage 
naeh der Lokalisation in der Grosshirnrinde und ihre 
Anwendung in der forensischen Praxis. 

Yon 

R. RICHARD. 

(Schluss.) 

Im bisherigen Yerlauf der Betrachtung sind wir vom 
Reprasentationsgebiet der willkurlichen Muskulatur und der Sensi- 
bilitat der Regio centro-parietalis zu dem HinterhauptslappeD als 
dem Rindengebiet der Lichtempfindungen gelangt. Wenden wir 
uns, um das hintere Ende der Fissura Sylvii umbiegend und 
ilirem unteren Rande folgend, wieder nach vorn, so gelangen wir 
in den Bezirk der Hirnrinde, in dem die akustiscben Empfindungen 
lokalisiert sind. Die klinischen Untersucbungen Wernickes (6) im 
Anfang der Siebzigerjahre des vorigen Jahrhunderts uber die vonibm 
so benannte sensorische Aphasie haben zuerst die Aufmerksamkeit 
auf den Schlafenlappen als den Sitz des Horvermogens gelenkt. 
Er veroffentlichte aucb 1883 zusammen mit Friedlander in 
„Fortschritte der Medizin, Band 1, No. tf, 1883“ einen Fall, bei 
dem wabrend des Lebens absolute Taubheit bestanden hatte. Die 
Sektion ergab eine auf die obere Schlafenwindung beider Hemi- 
spharen beschrankte Lasion ohne sonstige nacbweisbare Mit- 
beteiligung des Gehirns und des peripheren Hdrapparates. Auf 
die erste Schlafenwindung und ihre Umgebung konzentrierte sich 
bei dem Suchen nach dem zentralen Sitz des Horvermdgens immer 
mehr die Aufmerksamkeit. Munk (9, S. 41) zwar nahm, noch 
fussend auf seine Exstirpationsversuche an Hunden, den ganzen 
Schlafenlappen beider Hemispharen als Sitz der Schallempfindung 
in Anspruch. 

Jedoch wies Naunyn in den Yerhandlungen des Kongresses 
fur innere Medizin 1887 darauf hin, dass Wernickes sensorische 
Aphasie mit Lasion des dritten und vierten Funftels der ersten 
Schlafenwindung, von vorn her gerechnet, verbunden sei, und 
Monakow (Arch. f. Psych., Bd. XXVII, S. 428) fand, dass gerade 
bei Zerstorung dieses Rindengebietes eine Degeneration des inneren 
Kniehockers, der auf der Verbindungsbahn zwischen Hornerv und 
Hdrzentrum liegt, eintritt. 

Flechsig (18, S. 42) stellte durch Untersuchung der Ge- 
hirne zweimonatlicher Kinder fest, dass bei ihnen die Strahlung 
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des inneren Kniehockers im Gegensatz zu alien anderen Faser- 
zfigen des Schlafenlappens schon mit Markscheiden versehen ist, 
und folgerte aus dem Verlauf dieser Faserzfige, dass es die beiden 
Querwindungen des Schlafenlappens sind, die die Horsphare 
bilden. Diese beiden Querwindungen schieben sich zwischen den 
hinteren Inselrand und den aussen frei liegenden Teil der ersten 
Schlafenwindung ein, und zwar genau in jenen Abschnitt, den 
Naunyn als Zone der sensorischen Aphasie abgegrenzt hatte. 

Neben dem von Wernicke und Friedlander mitgeteilten 
Fall lassen sich noch andere, deren Ferrier mehrere veroffent- 
licht hat (17, S. 100) anffihren, die fur eine nahe Beziehung des 
Schlafenlappens und besonders der ersten Schlafenwindung 
zum Horvermogen sprechen. So stellte Dr. Ewens auf Veran- 
lassung von Ferrier 25 Falle von Worttaubheit zusammen, die 
alle bis auf einen unverkennbar eine Lasion der oberen Schlafen¬ 
windung zeigten. 

Mills (University Medical Magazine, November 1889) land 
bei einem 30jahrigen taubgeborenen Manne ausgebreitete Atrophie 
beider oberer Schlafenwindungen, besonders der linken. Das 
fibrige Gehirn war intakt. 

Broadbert (Journal of Anatomy, 1870) untersuchte das 
Gehirn eines taubstummen Weibes und stellte neben Defekten 
der benachbarten Windungen und des Lobus supramarginalis auch 
Atrophie beider oberer Schlafenwindungen fest, die ebenfalls linker- 
seits besonders ausgebildet war. 

Auf Grund dieser der menschlichen Pathologic entnommenen 
und der anderen erwahnten Befunde kann man sicher annehmen, 
dass das Horvermogen im Schlafenlappen und speziell in der 
oberen Schlafenwindung lokalisiert ist. 

Wenig bekannt ist fiber das Zentrum des Geruch- und Ge- 
schmackssinnes. Ferrier (17, S. 131) verlegt den Geruchs- und 
Geschmackssinn mit einiger Wahrscheinlichkeit in das untere 
Endstfick des Schlafenlappens und den Uebergangsteil zum Lobus 
hippocampi. 

Flechsig zieht zu der von Ferrier als Riechsphare be- 
zeichneten Gegend noch den hinteren Rand der Basis des Stirn- 
lappens und den Gyrus hippocampi hinzu (18, S. 34). 

Auf das Ammonshorn weist nach Ferrier (17, S. 135) auch 
Luciani („Sensorial Localisations in the Cortex Cerebri", Brain 
1885) als Zentralstatte des Geruchsinnes hin, da „eine ausgebreitete 
Abrindung des Gyrus hippocampi in gleicher Weise wie eine teil- 
weise Abtragung des Ammonshornes Geruclisstorungen hervorruft*. 

Munk (9, S. 128) ist der Ansicht, dass die Riechsphare in 
der Rinde der Gyri hippocampi gelegen ist. Er stfitzt sich dabei 
auf die Beobachtung an einem Hunde, dem, wie Yersuche ergaben, 
das Riechvermogen ganz geschwunden war. Bei der Sektion fand 
man beide Gyri hippocampi in prall geffillte Cysten umgewandelt. 

Onodi (22) verlegt den Sitz des Geruchszentrums in den 
Gyrus hippocampi und den Uncus, meint jedoch, dass zur genaueren 
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Bestimmang eingehendere Kenntnisse der Physiologie and Patho- 
logie des Geruchsorganes noch fehlen. 

Als letzter Bezirk der Grosshirnrinde bleibt jetzt noch der 
Stirnlappen zu betrachten. Ueber seine Bedeutung sind sich fast 
alle Autoren einig. Sie schreiben ihm besondere Beziehung zu 
Intelligenz und Charakter zu. Munk (10) allerdings hat nach 
Abtragung der Stirnlappen bei Affen weder Intelligenzdefekte, 
noch Charakterveranderungen feststellen konnen. Er behauptet, 
dass es nicht richtig sei, als Sitz der Intelligenz einen abgegrenzten 
Bezirk der Grosshirnrinde anzunehmen; denn alle uber die einfache 
Sinneswahrnehmung hinausgehenden Funktionen des Grosshirns 
sind gebunden an Assoziationsfasern und an zentrale Elemente, 
die uber die Rinde in ihrer ganzen Ausdehnung verbreitet sind. 

Als Stutze der gegenteiligen Ansicht werden zahlreiche 
klinische Falle angefuhrt, deren bekanntester wohl der „ Crowbar- 
Case* sein durfte. Einem Arbeiter wurde der linke Frontallappen 
dadurch zerstort, dass beim Sprengen ein Eisenstab vom linken 
Unterkieferwinkel her in das Gehirn getrieben wurde. Der Patient 
fiberstand diese gewaltige Yerletzung; doch behielt er fur den 
Rest seines Lebens eine auffallende Yeranderung des Gharakters, 
die ans dem fruher anstelligen und zufriedenen einen wenig brauch- 
baren, launischen und eigensinnigen Arbeiter machte. 

Jastrowitz (15, S. 33) beobachtete bei Tumoren im Stirn¬ 
lappen eine von ihm „Moria* benannte geistige Yeranderung, 
bestehend in Blodsinn mit eigentumlich heiterer Aufregung. Er 
erwahnt auch, dass Goltz nach doppelseitiger Exstirpation der 
Stirnlappen an Hunden eine von ihm als „Gemutsstorung* be- 
zeichnete Charakterveranderung fand. Im Gegensatz zu fruher 
waren die Tiere nach der Operation zornig und bdsartig. 

Auch Ferrier (17, S. 161) ist der Meinung, dass Erkrankung 
der Frontallappen mit intellektueller Schwache und Yeranderung 
des Charakters verbunden sei. 

Hitzig schreibt dem Stirnhirn, dem Yorgang von Meynert 
folgend, besondere Beziehungen zum abstrakten Denken, sowie zu 
den hoheren intellektuellen und moralischen Fahigkeiten zu, da 
bisher alle ausgedehnten Zerstorungen dieser Gegend von den 
schwersten intellektuellen Defekten gefolgt waren. 

Flechsig (18, S. 62) steht auf demselben Boden, wenn er 
annimmt, dass bei Zerstorung des Stirnhirns das positive Wissen 
zwar nicht unmittelbar leidet, wohl aber die zweckmassige Ver- 
wertung desselben, und dass sich auch eigenartige Veranderungen 
des Charakters dabei finden. 

MacDonald beobachtete bei der Autopsie eines an an- 
geborenem Blddsinn leidenden 60jahrigen Mannes fast volliges 
Fehlen des Stirnhirns. Unter 40 Fallen von Idiotie waren 25 
ohne besonders lokalisierte Hirnabnormitat, 12 mit starker Atrophie 
des Stirnhirns, 2 mit Atrophie des Hinterhauptlappens und 1 mit 
Atrophie des Stirn- und Hinterhauptlappens. 
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Durante (24) beobachtete bei Tumoren im Stirnbirn schwere 
psycbische Veranderungen. 

Phelps (25) lokalisierte auf Grand klinischen und patho- 
logisch-anatomischen Materials die hoheren psychischen Funktionen 
in das linke Stirnhirn, wahrend Lasionen des rechten Stirnhirns 
ohne jeden Einfluss auf die geistige Tatigkeit bleiben. 

Bei einem Ueberblick fiber die bisher erworbenen Kennt- 
nisse von den Lokalisationsvorgangen im Gehirn muss man 
Hitzig (14) durchaus zustimmen, der vor einigen Jahren auf die 
Bestatigung seiner ersten Yersuche durck die neuere Forschung 
hinwies mit den Worten: „Alle Versuche, insoweit sie mit den 
notigen Kautelen angestellt sind, beweisen die Existenz von 
Zentren in der Rinde und haben, insoweit sie ohne solche 
Kautelen angestellt sind, keine Tatsachen ergeben, welche mit 
der Lehre von der kortikalen Lokalisation unvereinbar waren.“ 
Und trotz des in den letzten dreissig Jahren sehr reicklich ge- 
lieferten Materials ist die Grosshirnforschung noch nicht weit 
fiber die Lehren hinaus vorgedrungen, die die Erfahrungen der 
den ersten Grund auf diesem Gebiete legenden Autoren geliefert. 
haben. Schon die Lokalisation der einzelnen Sinnesempfindungen 
ist durchaus noch nicht in alien Teilen bekannt, die Beteiligung 
der Grosshirnrinde an den hoheren geistigen Vorgangen ist noch 
fast ganz in Dunkcl gehfillt. 

Allerdings hat es nicht an Versuchen gefehlt, auch hier 
Klarheit zu schaffen, das heisst: „Die Gliederung, welche wir im 
Geffige des Geistes introspectiv wahrzunehmen vermdgen, in deut- 
liche Beziehung zu den dem anatomischen Verstandnis durchaus 
zuganglichen Bauverhaltnissen des Gehirns zu setzen und so aus 
diesen das seelische Geschehen weitgehend zu rekonstruieren und 
objektiv abzuleiten.* Der bedeutendste Versuch in dieser 
Richtung stammt von demselben Forscher, dessen Werken auch 
die vorhergehenden Worte entlehnt sind. Er ist enthalten in der 
Assoziationslehre von Flechsig (18, S. 68). Dieser Autor begnfigt 
sich nicht mit der Festlegung der allgemein anerkannten vier 
Sinneszentren in der Hirnrinde, namlich der Korperffihlsphare^ 
der Sehsphare, der Horsphare und der Riech- und Schmeck- 
sphare, die durch sogenannte Projektionsfasern mit den peripheren 
Teilen des Nervensystems in Verbindung stehen; sondern er 
nimmt dazu noch zwischen ihnen liegende Assoziationszentren an. 
Er unterscheidet unter den letzteren: das vor den Zentral- 
windungen gelegene prafrontale, das in der Insel gelegene insulare 
und das parieto-occipito-temporale oder das hintere, grosse 
Assoziationszentrum, welches zwischen Tast-, Seh- und Hdrsphare 
gelegen ist. Diese Zentren verknfipfen die verschiedenen Sinnes- 
spharen indirekt untereinander dadurch, dass die Assoziations- 
bahnen von den Sinneszentren her in die Assoziationszentren ein- 
mfinden. Die Aufgabe der letzteren besteht in der Vereinigung 
der in den Sinneszentren niedergelegten Erinnerungsbilder zu 
Vorstellungen und Begriffen. Die ihnen aus den Projektions- 


Digitized by <^.OOQLe 



D&ch der Lokalisatioo in der Grosshirnrinde etc. 


336 


zentren zustrdmenden Assoziationsbahnen liefern das Material, 
um die an einen kontreken Gegenstand geknupften, durcli die 
verschiedensten Sinne vermittelten Empfindungen und ihre Er- 
innerungsbilder zu einer Yorstellung desselben zu vereinigen und 
um das abstrakte Denken, das ja den konkreten Begriffen ent- 
springt, zu ermoglichen. Im speziellen soli das parieto-occipito- 
temporale Assoziationszentrum die wesentlichsten Bestandteile 
dessen liefern, was die Sprache kurz als „Geist u bezeichnet, so 
z. B. Bilden und Sammeln von Vorstellungen ausserer Objekte 
und von Wortklangbildern, Verknupfung derselben untereinander, 
mithin das eigentliche positive Wissen, ebenso wie die phan- 
tastische Vorstellungstatigkeit. Die Insel verknupft samtliche um 
die Fossa Sylvii gelegenen Windungsbezirke untereinander. Das 
prafrontale Zentrum steht in nachster Beziehung zur Kdrperfuhl- 
sphare, so dass sich ihm Gedachtnisspuren aller Willensakte ein- 
pra gen konnen. Es ist ferner weniger an der Bildung des positiven 
Wissens, als an seiner zweckmassigen Verwertung beteiligt. 

Hitzig selbst hat dieser Lehre Flechsigs, wenn er sie aucli 
als etwas zu weit gehend erachtet, im Frinzip doch zugestimmt, 
und noch neuerdings hat sich ein anderer Forscher, Bolton (26), 
fur Flechsigs Ansichten erklart. Er kommt auf Grund patho- 
logisch-anatomischer Untersuchungen im Gehirn Geisteskranker 
zu der Ueberzeugung, dass Flechsigs in der Prafrontalregion 
gelegenes, grosses, vorderes Assoziationszentrum den Ort der 
hochsten Koordinations- und Assoziationsvorgange darstellt, da 
er es in alien Fallen primarer, geistiger Schwache gering ent- 
wickelt fand. 

Der Theorie Flechsigs tritt Siemerling (31) sehr ent- 
schieden entgegen. Er behauptet, nachdem er 12 Gebirne von 
Kindern aus verschiedenen Lebensaltern — vom 8. Monat bis zu 
398 Tagen nach der Geburt — untersucht hat, dass eine Ein- 
teilung der Grosshirnrinde im Anschluss an die Markscheiden- 
bildung, wie Flechsig es gewollt, unmoglich vorgenommen 
werden konne. Die Markscheidenbildung beschranke sich schon 
sehr fruh nicht mehr auf bestimmte Territorien, sondern greife 
bald auf die verschiedensten Stellen uber. Schon bei Abschluss 
des 3. Monats fand er keine Stelle mehr im Gehirn, an der 
markhaltige Fasern fehlten. Wenn auch im ersten Beginn der 
Markscheidenbildung einzelne Fasersysteme des Gehirns anderen 
vorangehen, so ist doch die Behauptung Flechsigs, dass dies 
die zu den Sinneszentren fuhrenden Projektionsfasern seien hypo- 
thetisch, denn weder aus der Verlaufsrichtung, noch aus der 
Form und Gestalt der Fasern ist dies zu entnehmen. Eine be- 
sondere, den Assoziationszentren gemeinsame, histologische Struktur, 
auf die Flechsig ihre Unterscheidung von den Sinneszentren 
grundet, vermag Siemerling nicht zu erkennen. Siemerling 
meint hierzu mit Sachs: „Das ist nur insofern richtig, als in den 
Sinneszentren alles das enthalten ist, was die Assoziationszentren 
auch aufweisen und noch ein Plus dazu. a Er schliesst seine 
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Abhandlung mit der Feststellung, dass Flechsigs Hauptschluss- 
folgerangen bisher einer anatomischen Grundlage entbehren. 

Zu gleichem Ergebnis ist Monakow durch seine anatomischen 
Dntersuchungen gekommen. Auch er hat sich yon grundsatz- 
lichen anatomischen Differenzen zwischen den an Projektions- 
fasern armen und den an Projektionsfasern reichen Territorien 
der Hirnrinde, das heisst zwischen den Assoziationszentren und 
den Sinnesspharen nicht uberzeugen konnen. Er halt daher den 
von Flechsig unternommenen Yersuch, durch Verfolgung der 
Markscheidenbildung in exakter Weise die Projektionsfasern von 
den Assoziationsfasern im Grosshirn zu trennen, fur ein ge- 
scheitertes Unternehmen (7, S. 520). 

Wernicke (6, S. 4) meint: „Nur die elementarsten psy- 
chischen Funktionen konnen auf bestimmte Stellen der Gross- 
hirnrinde verwiesen werden, z. B. eine Gesichtswahrnehmung an 
dem zentralen Ausbreitungsbezirk des N. opticus, ein Geruchs- 
eindruck an den des Olfactorius u. 8. w. Die Grosshirnobcrflache 
ist ein Mosaik derartiger einfachster Elemente, welche durch ihre 
anatomisohe Yerbindung mit der Korperperipherie charakterisiert 
sind. Alles, was fiber diese einfachsten Funktionen hinausgeht, 
die Yerknupfung verscliiedener Eindrucke zu einem Begriff, das 
Denken, das Bewusstsein ist eine Leistung der Fasermassen, 
welche die verschiedenen Stellen des Grosshirns unter einander 
verknupfen, der von Meynert sogenannten Assoziationssysteme. 

Munk (9, S. 73) stellt alle uber die einfachsten Sinnes- 
wahrnehmungen hinausgehenden Funktionen der Grosshirnrinde 
dar als die Resultante aller aus den Sinneswahrnehmungtn 
stammenden Yorstellungen, gebunden an die fiber die ganze Rinde 
zerstreuten Assoziationsfasern. 

Zum Schluss dieses Abschnittes sei noch einmal die Ansicht 
Monakows (7, S. 665) erwahnt, der sich gegen das leider noch 
immer nicht fiberwundene Bestreben ausspricht, auch den Verlauf 
hoherer geistiger Vorgange auf umschriebene Bezirke der Gross¬ 
hirnrinde zu beschranken. Er meint, dass » einer scharferen 
Lokalisation (im Sinne einer Endigung oder Representation durch 
unregelmassig angeordnete Einzelstrahlungen von Sektoren einiger 
Projektionsfaserkegel) nur solche Yerrichtungen zuganglich sind, 
die mit der raumlichen Orientierung und einer damit aufs engste 
verkniipften motorischen Beantwortung etwas zu tun haben. Alle 
anderen Sinnesverrichtungen, die sich auf einfachere Reizkombi- 
nationen autbauen oder die sich auf feineren Differenzierungen 
in Qualitaten (Farbe, T5ne, Geschmacksqualitaten, thermische 
Wirkungen, Schmerz u. s. w.) beziehen, und die mit der raum¬ 
lichen Orientierung nichts zu tun haben und vollends die psy- 
chischen (bei denen noch mehr als die raumlichen Momente die 
zeitlichen in Frage kommen): — dies alles ist im Sinne von 
Fokal- oder Felderreprasentationen nicht zu lokalisieren, sondern 
anatomisch in der Weise zu erfassen, dass man die bei dem Zu- 
standekommen jener Yerrichtungen hauptsachlich beteiligten, 
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architektonischen Verbande einzeln in Gestalt von Komponenten 
ermittelt. Jene hdheren Yerrichtungen musste man sich hervor- 
gebracht denken durch die vereinigte, je nach spezieller Leistung 
variierende Tatigkeit derartiger Komponenten". 

Au8 alien diesen Forschungsergebnissen fiber die Lokalisation 
in der Grosshirnrinde lasst sich folgendes, fast allgemein an- 
erkanntes Resultat herausziehen: Es gibt in der Grosshirnrinde 
besondere Sinneszentren, denen die unsere Sinnesorgane treffen- 
den, ausseren Reize zugeleitet werden. Man unterscheidet eine 
motorische und eine sensible Sphare, beide gelegen in der Regio 
centro-parietalis ohne scharfe Abgrenzung gegen einander, ferner 
eine optische Sphare im Hinterhauptslappen, eine akustische Sphare 
im Temporallappen und eine Riechsphare in der Hippocampus- 
Gegend. Neben diesen Sinneszentren gibt es in der Grosshirn¬ 
rinde noch besondere, den Assoziationsvorgangen dienende Be- 
standteile, die teilweise in den bestimmten Zentren lokalisiert, 
meistens jedoch uber die ganze Rinde zerstreut gedacht werden. 

Zu beiden, sowohl den Sinneszentren, wie den assoziativen 
Elementen, steht die Sprache in Beziehung. Einerseits liefert 
sie eine Komponente, die Wort-Komponente, des Begriffes und 
ist als solche an das Yorhandensein von Assoziationsfasern ge- 
bunden; andererseits hat sie als Grundlage verschiedene Em- 
pfindungen, die in den Sinneszentren ihren Sitz haben. Jedes 
Wort setzt sich aus folgenden 4 Empfindungskomponenten, das 
heisst Sondererinnerungsbildern yon Empfindungen zusammen: 
(8, S. 497). F 

1. Aus dem Wortbewegungsbild, das sich aus den in zentri- 
petaler Richtung der motorischen Sphare zugeleiteten Bewegungs- 
eindrucken der Sprachwerkzeuge aufbaut. 

2. Aus dem Wortklangbild, das aus den Empfindungen 
entsteht, die der Hornerv beim Horen von Woi*ten der akustischen 
Sphare zuleitet. 

3. Aus dem optischen Erinnerungsbild, dessen Bestandteile 
durch den N. opticus der Sehsphare zugeleitet werden. 

4. Aus dem Schrifterinnerungsbild oder den der motorischen 
Sphare bei den Schreibbewegungen zugeleiteten Empfindungen. 

Diesen 4 Wortkomponenten entsprechend lassen sich auch 
4 Hauptsymptome bei aen verschiedenen Arten von Sprach- 
storung unterscheiden. 

1. Wortstummheit, die das wichtigste Symptom bei der von 
Broca entdeckten motorischen Sprachstorung bildet. Sie ver- 
dankt ihren Ursprung einer Lasion des hinteren Drittels der 
dritten linken Stirnwindung und besteht, allgemein gesagt, in der 
Unfahigkeit zu sprechen, trotz erhaltenen Sprachverstandnisses 
und trotzdem die Mitarbeit der Sprachmuskulatur bei anderen 
Funktionen, wie beim Essen, Schlucken u. s. w., nicht gestort ist. 

2. Worttaubheit, die sich hauptsachlich bei der von Wernicke 
entdeckten sensorischen Aphasie findet. Sie hat ihre organische 
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Grundlage in einerLasion der erstenSchlafenwind ungen und besteht, 
ebenfalls allgemein gefasst, in der Aufhebung des Wortverstand- 
nisses trots Erhaltenseins des Sprachvermogens und des sonstigen 
Horvermdgens. 

3. Alexie oder Unfahigkeit zu lesen, die entweder die Auf¬ 
hebung des Verstandnisses fur Wortzeichen und ihre Uebersetzung 
in Wortklange bedeutet und als solche ein wiclitiges Begleit- 
symptom der Worttaubheit bildet, oder auch ohne aphasische 
Storungen als reine Wortblindheit, wie Kussmaul sie nannte, 
vorkommt. Letztere Form besteht in der Unfahigkeit, trotz er- 
haltener Sehfahigkeit zum Verstandnis des Gelesenen zu ge- 
langen. Werden selbst die einzelnen Buchstaben nicht rich tig 
gelesen, so spricht man von literaler Alexie im Gegensatz zur 
verbalen Alexie, bei der die richtig gelesenen Buchstaben nur 
sehr schwer zu Worten zusammengefugt werden konnen. Als 
anatomische Ursache der Alexie ist nacfa Monakow ein Ausfall 
bezw. Schadigung yon Assoziationsfasersystemen im linken Parieto- 
Occipitallappen zu betrachten (8, S. 488). 

4. Agraphie oder Unfahigkeit zu schreiben. Sie findet sich 
meist verbunden mit tnotorischer oder sensorischer Aphasie und 
besteht in einer Storung, die die fur das Schreiben benutzten 
Assoziationssysteme betrifft und einen Defekt in der Bildung 
des inneren Wortes zur Folge hat, wie er bei motorischer oder 
sensorischer Aphasie vorkommt. Die sonstige Bewegungsfahig- 
keit von Arm und Hand braucht nicht gestort zu sein. 

Dies sind die Hauptsymptome der Sprachstorungen in 
groben Umrissen. Ihre feinere Differenzierung und der Ausbau 
der auf diesen sich griindenden Theorien hat grosse Fortschritte 
gemacht. Eine guten Ueberblick uber die in Verfolgung dieser 
Aufgabe gelieferte Literatur unter besonderer Berucksichtigung 
der transkortikalen Aphasie hat Berg (27) zusammengestellt. Ich 
beschriinke mich daher auf'eine kurze Beleuchtung der haupt- 
sachlichsten Gegensatze in der Aphasie-Forschung. Sie sind ge- 
knupft an die Namen: Wernicke-Lichtheim einerseits und 
Bastian andererseits. 

Wernicke und Lichtheim unterscheiden sowohl bei der 
motorischen, wie bei der sensorischen Aphasie eine subkortikale, 
eine kortikale und eine transkortikale Form. 

Bei der subkortikalen motorischen Aphasie ist das Ver- 
standnis der Schrift und die Fiihigkeit, sich schriftlich auszu- 
driicken, erhalten. Die innere Wortbildung ist wenig oder gar 
nicht beeinflusst. Es besteht Aufhebung des Sprachvermogens 
bis auf Wortreste. 

Bei der kortikalen motorischen Aphasie vom Typus Broca 
ist auch die innere Wortbildung gestort, und daher ist neben der 
Wortstummheit auch Agraphie vorhanden. 

Fur die transkortikale motorische Aphasie ist charakteristisch, 
dass die willkiirliche Sprache und Schrift bis auf Wortreste auf- 
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gehoben ist, wahrend die Fahigkeit, nachzusprechen, nach Diktat 
zu schreiben, zu kopieren und laut zu lesen, sowie das Ver- 
standnis fur Gesprochenes und Geschriebenes erhalten sind. 

Bei subkortikaler sensorischer Aphasie fehlt die Moglichkeit, 
Wortklange richtig zu vernehmen und sie mit fruheren Klang- 
erinnerungsbildern in Verbindung zu bringen. Dagegen sind 
mundliches und schriftliches AusdruckSvermogen, sowie Ver- 
standnis fur geschriebene und gedruckte Worte erhalten. 

Die kortikale sensorische Aphasie vom Typus Wernicke 
ist ausgezeichnet durch die Unfahigkeit, gesprochene Worte, 
sowie Geschriebenes und Gedrucktes zu verstehen, durch Agraphie 
und durch Wortverwechselungen (Paraphasie), die, da sie dem 
Patienten nicht zum Bewusstsein kommen, zu Kauderwelsch- 
Aphasie und Echolalie fiihreu konnen. 

Die transkortikale sensorische Aphasie besteht in Auf- 
hebung des Verstandnisses fur das gesprochene Wort und die 
Schrift bei Erhaltung des Nachsprechens, des Lautlesens und des 
Schreibens nach Diktat. Die naturliche Sprache und Schrift 
sind beeintrachtigt im Sinne der Paraphasie und Paragraphie, 
ohne dass den Patienten das Yorbeireden zum Bewusstsein 
kommt. 

Neben diesen Formen unterscheidet Wernicke noch die 
Leitungsaphasie, deren Hauptkennzeichen in Paraphasie sich 
aussert, das aber weniger als in den vorhergehenden Fallen her- 
vortritt, da es den Patienten zum Bewusstsein kommt und sie es 
daher moglichst zu unterdrucken versuchen. Lesen und Schreiben 
sind stets gestort. Nach Wernicke hat die Erkrankung ihren 
Sitz in der Insel. Durch sie werden die Yerbindungsbahnen 
zwischen Wortklangzentrum und Wortlautzentrum unterbrochen, 
und so der kontrollierende Einfluss, den ersteres auf letzteres 
nach Wernicke ausubt, ausgeschaltet. Auf den Ausfall desselben 
gewichtigen Einflusses ist auch die Paraphasie bei kortikaler und 
transkortikaler sensorischer Aphasie zuruckzufiihren. 

In demselben Sinne sucht auch Pick (28) nachzuweisen, 
dass das akustische Wortzentrum in der Tat ein echtes 
Hemmungszentrum fur das motorische darstellt und dass die 
Funktionen des motorischen nach Zerstorung des akustischen 
Zentrums oder Unterbrechung seiner Leitungsbahnen eine Zeit- 
lang ohne jede Hemmung ablaufen, wie es z. B. in der mit 
plotzlich eingetretener Worttaubheit verbundenen Logorrhoe zum 
Ausdruck kommt. 

Die genauere Lokalisation der Unterarten der motorischen 
und sensorischen Sprachstorung stosst auf grosse Schwierigkeiten. 
Einmal finden sich klinisch selten reine Formen der Aphasie, die 
in eine Gruppe des obigen Schemas pa3sen, und andererseits sind 
die aphasischen Symptome bei Stabilitat des Grosshirnherdes 
haufig inkonstant und bei ahnlich lokalisierten Herden oft sehr 
versehieden. Lichtheim griff daher da, wo die Kenntnis der 
Monat8SChrift ftir Psychiatric and Neurologic. Bd. XX. Heft 4. 24 
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anatomischen Yerlialtnisse im Sticke Hess, zur Hypothese and 
suchte im Anschluss an den Yorgang von Wernicke jede der 
Gruppen in einem Schema zu lokalisieren. Er nahm ein be- 
sonderes Begriffszentrum an, das mit dem motorischen und 
sensorischen Sprachzentrum durch Assoziationsbahnen in Ver- 
bindung steht. Es werden danach die subkortikalen Aphasie- 
formen hervorgerufen durch eine Lasion, die ihren Sitz vom 
motorischen oder sensorischen Zentrum aus peripherwarts hat, 
die transkortikalen durch eine solche von dort aus zentralwarts, 
das heisst im Gebiet der Assoziationsbahnen, die zur Bildung 
des Begriffes fuhren, gelegene und die kortikalen werden durch 
eine Lasion der Zentren selbst verursackt. 

Im Gegensatz zu diesen Ansichten erkennt Bastian, wie 
schon erwahnt, uberhaupt keine motorische Zentren an. Er 
unterscheidet (3) zwei kinasthetische Zentren und zwar eines fur 
die Schreibbewegungen und ein anderes fur die der Sprach- 
muskeln. Das erstere liegt im hinteren Drittel der II. Stirn- 
windung, das andere stimmt in der Lage mit dem Brocaschen 
Zentrum therein. In ihnen sind die Bewegungsbilder abgelagert, 
und von ihnen gehen die sogenannten in termed iaren Leitungs- 
bahnen zu den eigentlichen motorischen Zentren in den bulbaren 
Kernen und den Yorderhornern des Ruckenmarks. Die in diesen 
kinasthetischen Zentren sich abspielenden Vorgange vollziehen 
sick unbewusst und werden geleitet von den in dem aku&tischen 
und optischen Sprachzentrum verlaufenden Prozessen, die die 
bewussten Sprachvorgange darstellen. Besonders dem akustischen 
Zentrum wird die alle anderen iiberragende Stellung eingeraumt 
mit dem Hinzuffigen, dass bei sogenannten „Sehmenschen a das 
optische Sprachzentrum an seine Stelle tritt. Letztere den ken 
namlich hauptsachlich in Wortzeichen, das heisst in optischen 
Erinnerungsbildern von Buchstaben und Worten, wahrend die sie 
an Zahl weit ubertreffenden „H6rmenschen“ beim inneren Denken 
die Erinnerungsbilder der Wortklange wieder aufleben lassen. 
Bastian gibt den verschiedenen Sprachstorungen auch andere 
Namen, und zwar bezeichnet er die nach Lichtheim sub¬ 
kortikalen motorischen Aphasien als Aphemien, die kortikalen 
motorischen Aphasien als Aphasien und die sensorischen Aphasien 
als Amnesien. Die verschiedenen Unterarten der Sprachstorungen, 
wie die kortikale, die trans- und subkortikale Aphasie, erklart 
er durch die verschiedene Starke und Ausdehnung der Lasionen, 
die die Zentren und ihre Umgebung treffen. Bei den leichtesten 
Graden der Lasion ist nun die spontane Fahigkeit des betreffenden 
Zentrums aufgehoben, dasselbe kann aber nock durch direkte 
Sinnesreize oder durch Erregung von den anderen Sinneszentren 
her zur Wirkung gebracht werden; bei mittelstarken Lasionen wird 
es nur durch Sinnesreize angeregt, und nach den heftigsten Lasionen 
fehlt jede Moglichkeit der Erregung. Da Bastian dem Schreib- 
vermogen ein besonderes Zentrum, das cheiro - kinasthetische 
Zentrum, zuerkennt, so kann auch isolierte Agraphie durch 
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Lasion des Zentrums selbst oder seiner Verbindangsbahnen mit 
dem optischen Zentrum, der sogenannten cheiro - yisuellen 
Kommissur, zustande kommen. Er verneint die strenge Abhangig- 
keit der Agraphie von der sensorischen oder motorischen Aphasie, 
ebenso wie er aach eine von sensorischer Aphasie unabhangige 
Alexie annimmt, deren Sitz er in den Gyrus angularis verlegt. 
Bastian erkennt allerdings an, dass sich Agraphie haufig bei 
Lasion des Brocaschen Zentrums und Alexie bei solcher des 
Wernickeschen wegen der benachbarten Lage derselben findet, 
meint aber, dass dieselbe Lasion nicht in jedem Falle mehrere 
dieser Zentren zugleich treffen musse. Was die Lokalisation der 
Bildung des Begriffes betrifft, so neigt Bastian zu der 
Ansicht Flechsigs von dem Bestehen besonderer Assoziations- 
zentren, denen aus den perzeptiven Zentren die in ihnen ge- 
bildeten Wahrnehmungen zugeleitet werden, um in ersteren zu 
Begriffen zu verschmelzen. 

Wir sehen also auch bei den Sprachstorungen dieselben 
beiden Arten der Lokalisation wiederkehren, wie wir sie schon bei 
der Lokalisation der ubrigen geistigen Vorgange fanden: die eine 
gebunden an die Sinneszentren, die andere an die Assoziations- 
bahnen. Letztere, also Wernickes transkortikale Aphasien, 
kdnnen nach der an meisten verbreiteten Anschauung in ihrer 
Entstehung nicht auf umschriebene Herde beschrankt werden, 
sondern haben als Ursache eine Lasion, die die ganze Grosshirn¬ 
rinde in mehr oder weniger weiter Ausdehnung trifft. 

Moli (32) hat ein Beispiel geliefert, das die nahe Be- 
ziehung der Sprache zum Begriff deutlich zeigt und das durch 
das Sektionsergebnis an Interesse gewinnt. Er schildert einen 
Fall von Aphasie, der mit rechtsseitiger Hemianopsie, Hemi- 
parese und SensibilitatsstSrungen verbunden war. Der Kranke 
verstand alle Fragen, konnte aber vorgehaltene und richtig 
erkannte Gegenstande nicht bezeichnen. Er griff z. B. eine 
Burste unter anderen Gegenstanden richtig heraus, konnte sie 
aber nicht benennen. Diese Storung wird verstandlich, wenn 
man annimmt, dass die Verbindung zwischen der Gesichts- 
komponente des Begriffes und seiner Wortkomponente durch eine 
Schadigung unterbrochen ist, die, wie auch die gleichzeitig be- 
stehende rechtsseitige Hemiparese und Hemianopsie vermuten 
lassen, diffuser Natur sein musste. Die Sektion ergab ein Glio- 
sarkom im Mark des linken Occipitalliirnes, bis unter die hintere 
Zentralwindung und das untere Scheitellappchen reichend, vom 
Grund der Fossa Sylvii etwa 1 cm entfernt bleibend. 

Auch Cramer (29) ffihrt die transkortikale Aphasie auf 
eine Erkrankung des Assoziationsorganes im Sinne Wernickes 
zuruck. Nicht umschriebene Herde konnen diese Art der Sprach- 
storang hervorrufen. So wie der Begriff dadurch gebildet w r ird, 
dass Erinnerungsbilder aus den verschiedenen Projektionsfeldern 
zusammenstrdmen und sich auf assoziativem Wege vereinigen, 
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so muss auch die transkortikale motorische Aphasie, bei der ja 
gerade der Zusammenhang zwischen dem Begriff und seiner 
Wortkomponente gestort ist, in einem diffusen Kindenprozess 
ihre anatomische Grundlage haben. 

Zum Schluss der ganzen Abhandlung soil noch folgender 
Fall von Aphasie hinzugeffigt werden, der nicht nur rein medizini- 
sches Interesse bietet, sondern auch fur die Anwendung der 
Lokalisationslehre des Gehirns, insbesondere der Grosshirnrinde 
in der forensischen Praxis von Bedeutung ist. Die Angaben 
fiber Krankheitsverlauf und Sektionsergebnis habe ich einem 
Gutachten entnommen, das Herr Professor Dr. Cramer als 
gerichtlicher Sackverstandiger abgegeben hat. 

Der Bergmann S. St. aus Br. wurde am 13. IX. 1903 fiber- 
fallen und durch mehrere Beilhiebe schwer verletzt. Unter den 
Verletzungen ist die hier in Betracht kommende von dem hinzu- 
gezogenen Arzt beschrieben als eine ungefahr 12 cm lange 
Wunde an der linken Seite des Schadels in der Schlafen- 
gegend, in deren Langsrichtung der Schadel gespalten war und 
1 bis 1,5 cm weit klaffte. In dieser Wunde war reichlich 
zertrfimmerte Hirnmasse zu sehen. Die Wunde hatte glatte 
Bander und war offenbar durch einen schweren Gegenstand 
hervorgebracht worden. Ferner fand sich noch eine Stichwunde 
in der Gegend des linken Schulterblattes und im Gesicht eine 
vom linken ausseren Augenwinkel zur Mitte der Oberlippe ver- 
laufende Wunde. Oberkiefer und harter Gaumen waren gespalten. 

Um die Zeugnisfahigkeit des Yerletzten festzustellen, wurde 
von Herrn Professor Dr. Cramer, eine Untersuchung des St. am 
15. X. 1903 vorgenommen. 

Zunachst fand folgende Unterredung mit St. statt: 

Sind Sie gefalleu? *Ne.“ 

Woher haben Sie die Yerletzung? Murmelt unverstandige 
Laute. 

Hat Sie ein Hund gebissen? „Ne. a 

Hat Sie jemand mit einem Beil geschlagen? „Ne. u 

Sind Sie gehauen? „Ne. u 

Woher ist das? (Unter Anfassen des Verbandes.) „Yon 
Kopf . . . schfittern . . . ja. a 

Hat Sie jemand geschlagen? „Ja. u 

Haben Sie Kopfschmerzen? „Ja. tt 

Sind Sie damit geschlagen? (Unter Yorhaltung eines Beiles.) 
„Ne, ander Messer.“ 

Mit einem Beile? „Ne (Schfittelt mit dem Kopf) Anderes.* 

Es wird ihm ein Taschenmesser vorgekalten und damit eine 
Stichbewegung gemacht. „Ja.“ 

Es wird ihm ein Fleischmesser vorgehalten. Damit? „Ne“ 
(winkt ab). 

Es wird ihm nochmals das Beil gezeigt, welches verhaltnis- 
massig gross ist. Winkt heftig ab und schuttelt mit dem Kopfe. 
(Man hat den Eindruck, dass ihm der Anblick unangenehm ist.) 
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Es wird ihm erne Taschenuhr vorgehalten und gefragt: Was 
ist das? „Uhrla. a > 

Es wird ibm ein kleines Federmesser vorgehalten. Er nickt 
und sagt: „Martschier.“ 

Es werden ihm eine Uhr, ein kleines Federmesser und 
ein Zweimarkstuck auf das Bett gelegt. Er wird dann auf- 
gefordert, die Uhr wegzunehmen. Er besorgt es prompt. 

Dann wird die Uhr wieder hingelegt und er auigefordert, 
das Geld wegzunehmen. Auch das fuhrt er prompt aus. 

Dann wird zu den drei Gegenst&nden ein Korkzieher gelegt. 
Auf Aufforderung nimmt er das kleine Messer weg. 

Das Messer wird nun wieder hingelegt und St. aufgefordert, 
den Korkzieher wegzunehmen. Auch das besorgt er prompt. 
Wer hat Sie geschlagen? „Deppe.“ 

Wie heisst der Yorname? „Josaf. a 

Da der behandelnde Arzt, Dr. Rohrich, bekundet, dass er 
ofter den Bauermeister als Tater bezeichnet hat, wird er gefragt: 
Hat Sie der Bauermeister geschlagen? „Ne. a 

Jetzt werden ihm der Reihe nach folgende Gegenstande vor¬ 
gehalten und er nach ihrer Bedeutung gefragt: 

Ein Taschentuch. Was ist das? „Taschentuch.“ 

Ein Portemonnaie. Was ist das? „Taschenmesser. a 
Ein Schlusselbund. Was ist das? „Taschen . . . Schlussel 
. . . Uhr.“ 

Ein Notizbuch. Was ist das? „Taschenmesser. a 
Es wird ihm ein Notizbuch vorgehalten und gefragt: Ist 
das ein Taschenmesser? „Ne.“ 

Es wird ihm eine Uhr gezeigt und gefragt: Ist das eine 
Uhr? „Ja.“ 

Auf Kommando hebt er die bezeichnete Hand, ebenso den 
Arm in die Hohe; auch zeigt er die Zunge. 

Hat Sie ein Sohn geschlagen? „Ne.“ 

Hat Sie der Hermann geschlagen? „Ja. tf 
Das ist doch ein Sohn von Ihnen? „Ja, ja, ja.“ 

Hat Sie der Edmund auch geschlagen? „Ne.“ 

Hat Sie der Doktor geschlagen? „Ne.“ 

Haben Sie jetzt Schmerzen? „Ja.“ 

Hat Sie der Kaplan geschlagen? w Ne. a 
Hat Sie der Jakob Trap geschlagen? „Ne. a 
Hat Sie der Bauermeister geschlagen? „Ne. a 
Er passt bei diesen Fragen mit gespanntem Gesichtsausdruck 
auf, macht keinen benommenen Eindruck. 

Sie liegen schon 4 Wochen hier? „Ja. a 
Sie kSnnen gut sehen? „Ja.“ 

Konnen Sie lesen? „Ja. a 

Hat Sie der Hermann geschlagen? „Ja.“ 

Sollen wir Licht machen? „Ja. tf 

Soil Hermann mal herkommen? „Ne a (unwillig). 
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Hat Sie der Hermann geschlagen ? „Ja, ja, ja." (Mit 

Nachdruck und entsprechenden Gebarden. Wir batten alle den 
Eindruck, dass er offenbar nnwillig war, weil wir ihm immer 
noch nicht glauben wollten.) 

1st Ihnen kalt? „Ja." 

Frieren Sie? „Ja." 

Soli ich Sie etwas zudecken? „Ja.“ 

1st es so etwas besser? „Ja." 

Sprechen Sie mir nach, was ich vorspreche: 

Ja — „Oha“. 

August — „Joast.“ 

Geld — „Jeld“. 

Ritter — „Richter“. 

Absatz — „Absatz". 

Goldstein — „Goldstein“. 

Schlittschuhschlussel — „Schlittschuh . . . schur“. 

Lampendocht — „Lampedocht“. 

Schnellfeuer — „Schnellfeuer“. 

Eisenbahnhaltestelle — „Eisenbahnhaltestelle". 

Fahrkartenausgabestelle — „Fahr . . . aus . . . aus . . . Karte 
. . . Stelle". 

Wenn ich nur erst gesund ware! „Wenn ich nur recht 
gesund ware." 

Krankenschwester — „Krankenschester“. 

1st die in der Stube? Zeigt richtig auf die Schwester und 
sagt: „Ja.“ 

Es wird nun bei St. am Kopfe der Verband gewechselt. 
Dabei findet sich auf der Schlafenseite, beginnend am Ende der 
Stirnschuppe und nach dem linken Ohr hinziehend, eine frisch 
vernarbte Wunde, die in der Mitte ein etwa 3 bis 4 cm grosses, 
kreisrundes Loch zeigt, das mit Gazetampons ausgestopft ist. 
Nach Entfernung der Tampons entleert sich reichlich Eiter. Bei 
genauerem Befuhlen der frischen Narbe zeigt sich, dass der 
ochadel unterhalb der gesamten Narbe gespalten ist. 

Das linke Augenlid hangt etwas herunter, wahrscheinlich 
infolge der Durchtrennung der daruber liegenden Kopfhaut. Eine 
Facialisparese ist nicht nachweisbar. Doch ist die linke Gesichts- 
halfte schlechter innerviert als die rechte. Das Kniephanomen 
ist beiderseits lebhaft, links weniger als rechts. Augenbewegungen 
links nicht ganz frei. An beiden Beinen finden sich Spasmen. 
Fussklonus nicht nachweisbar. Achillessehnenreflex beiderseits 
erhalten und gleich. Bi- und Tricepsreflex sind am rechten Arm 
etwas starker als links. Die Pupillen reagieren auf Lichteinfall 
prompt. Die Sprache erscheint artikulatorisch kaum gestort. Das 
Schreiben konnte nicht gepruft werden, da St. Rechtshander ist 
und seine rechte Hand sich noch im Verband befindet. 

Es wird nun noch gefragt, ob die Tat am 13. passiert sei. 
Darauf antwortete er „Ja“. 
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Auf die Frage, ob er sclion mal uberfallen worden sei, 
antwortete er „Ja, ja“. 

Ungefahr einen Monat nach dieser Untersuchung, am 
28. XI. 1903, starb St. Die Sektion des Gehirns, die von Herrn 
Profossor Dr. Cramer vorgenommen wurde, ergab im wesentlichen 
folgenden Befund: Das mittlere Drittel der linken unteren Stirn- 
windung ist zerstort. An seiner Stelle findet sich eine bis an die 
Insel heranreichende, von unregelmassigen Wandungen umgebene 
Hohle. Diese Wandungen sind zunachst auf einige Millimeter 
weich und zerfliesslich, setzen sich dann aber scharf gegen an- 
scheinend gesundes Hirngewebe ab. Die Pia ist in der Umgebung 
des er^vahnten Defektes in der linken, unteren Stirnwindung ab- 
gerissen und geht nicht in den Defekt uber. Die Dura ist in 
der Umgegend des erwahnten Defektes entsprechend der Schadel- 
wunde mit dem Schadeldach fest verwachsen, so dass das Gehirn 
mit dem Schadeldach herausgenommen werden musste. Weder 
Gehirn noch Gehirnhaute zeigten sonst makroskopisch irgend 
welche pathologische Veranderungen, was auch durch Zerlegung 
des Gehirns in Frontalschnitte bestatigt wird. 

Die mikroskopische Untersuchung hatte folgendes Ergebnis: 
Die Dura hat sich in die Defekth&hle hinein versenkt, und be- 
sonders an der Pia hat sich eine reaktive Entzundung entwickelt, 
die im Begriff war, eine Hirnnarbe zu bilden. Die weitere Unter¬ 
suchung der Wande des Defektes ergab, dass diese reaktive 
Entzundung sich scharf gegen das ubrige Gehirn absetzt, und dass 
in den ubrigen Gebirnteilen, auch in der nachsten Nachbarschaft 
der Wundhohle, sich krankhafte Veranderungen im Gehirn nicht 
linden. Wenn wir von der Wundhohle ausgehen, so zeigt sich 
zunachst in den h5her gelegenen Teilen Dura, sodann die in 
Wucherung befindliche Pia, sodann die an dem Entzundungs- 
prozess in der Pia beteiligte, ebenfalls in Entzundung begriffene 
Hirnsubstanz; in derselben zahlreiche deutlicli sich abhebende, 
eisenhaltige Ganglienzellen, Gefasse mit stark infiltrierten Wan¬ 
dungen, um dann einer vollstandig gesunden Hirnsubstanz Platz 
zu machen. Es war das Gehirn hochstens auf einige Millimeter 
in der Umgegend der Hohle von diesem Heilungsprozess in Mit- 
leidenschaft gezogen worden. Im ubrigen liessen sich im Gehirn, 
sowie im Kleinhirn und auch in der Hirnrinde irgend welche 
krankhafte und entziindliche Veranderungen nicht nachweisen. 

Bei genauer Betrachtung dieses Falles von Aphasie zunachst 
von der klinischen Seite ist die Entscheidung, ob motorische 
oder sensorische Aphasie vorliegt, leicht zu gunsten der ersteren 
getroffen. Der Kranke versteht alle an ihn gerichteten Fragen, 
er trifft unter mehreren ihm vorgelegten Gegenstanden auf Ver- 
langen die richtige Auswahl und hebt auf Aufforderung Arm und 
Hand richtig hoch. Das motorische Sprachvermogen dagegen ist 
gestort. Jedoch ist es mit einigen Schwierigkeiten verknupft, 
die Unterart der motorischen Sprachstorung zu bestimmen, da 
sich der FalUnicht so ohne weiteres dem Schema von Wernicke- 


Digitized by <^.OOQLe 



346 Richard, Ueberblick uber den hentigen Stand der Frage 

Lichtheim einfugt. Zum Teil mag dieses seinen Grand darin 
haben, dass, wie es ja haufig geschieht, andere Teile des Gehirns, 
besonders die den verletzten entsprechenden der gegenuber- 
liegenden Hemisphere, fur die Funktion der ausgeschalteten Hirn- 
teile eintreten und so die durcb den Herd hervorgerufenen Symptome 
verwischen; zum Teil bat es seinen Grund, wie spater erwahnt 
werden soli, in der Lage des Herdes selbst. 

Unter den klinischen Symptomen ist die Spontansprache 
zwar yorhanden, jedoch mehr oder weniger gestort. So sagt er 
statt Ukr „Uhrle“, statt Federmesser „Martschier“, and gefragt, 
woher der Verband ruhre, spricht er in abgebrochenen Silben „von 
Kopf . . . schuttern . . . Ja.“ Ein vorgezeigtes Portemonnaie 
bezeichnet er als „Taschenmesser a , ebenso bezeichnet er ein Notiz- 
buch als „Taschenmesser a und ein Schlusselbund in abgebrochenen 
Silben als „Taschen . . . Schlussel . . . (Jhr“. Dabei hat er die 
Gegenstande durchaus richtig erkannt, wie aus der Beantwortung 
der darauf folgenden Fragen hervorgeht. Er sucht gleichsam im 
Bewusstsein seiner Schwache langere Antworten zu vermeiden 
und begnugt sich moglichst mit der kurzen Auskunft „Ja“ oder 
„Ne“. Diese'Schwache im mundlichen Ausdruck beim spontanen 
Sprechen scheint ihren Grund darin zu haben, dass es dem 
Patienten nicht moglich ist, fur den ihm richtig vorschwebenden 
Begriff auch stets die richtige Wortlautkomponente zu finden. Er 
tastet in seinem Wortlautschatz umher, weil die feste Yerbindung 
zwischen Begriff und Wort gestort ist. 

Auch beim Nachsprechen zeigen sich Abweichungen. So 
sagt er statt August „Joast“, statt Schlittschuhschlussel — 
*Schlittschuh-schur, statt Fahrkartenausgabestelle — „fahr . . . 
aus . . . aus . . . Karte Stelle“, wahrend ihm andere, auch 
schwierige Worte ganz glatt gelingen, wie z. B. Eisenbahnhalte- 
stelle. Also auch eine gewisse Schwache im Wiederholen des 
vorgesprochenen Wortes ist unverkennbar. 

Yergleicht man hiermit den pathologisch-anatomischen Be- 
fund, so zeigt sich, dass das im hinteren Drittel der dritten, 
linken Stirnwindung gelegene motorische Sprackzentrum durch 
die Verletzung zwar stark in Mitleidenschaft gezogen ist, jedoch 
nicht, besonders was die Dauer der Wirkung anbetrifft, als ganz- 
lich ausgeschaltet betrachtet werden kann, da ja der Defekt im 
mittleren Drittel der dritten, linken Stirnwindung gelegen ist 
und die Entzundungserscheinungen in der Wand desselben nur 
bis einige Millimeter in die Tiefe des Hirngewebes veichen. Durch 
die Verletzung ist also das motorische Sprackzentrum teilweise 
Yon seiner Umgebung getrennt, und dem entspricht die klinisch 
hervortretende, assoziative Storung zwischen Begriff und Wort- 
komponente; zum Teil sind die Verbindungsbahnen zwischen dem 
akustischen und motorischen Sprachzentrum unterbrochen, und 
dies hat die paraphasischen Erscheinungen beim Nachsprechen 
zur Folge. • 
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Es handelt sich also, kurz gefasst, im vorliegenden Fall© 
um eine nicht voll ausgepragte transkortikale motorische Aphasie, 
verbunden mit einer ebenfalls nur teilweise yorhandenen Leitungs- 
aphasie im Sinn© Wernickes. 

Die praktische Bedeutung des Falles liegt jedoch in der Art 
and Weise, wie der medizinische Befund, sowohl der klinische, 
wie der diesen bestatigende pathologisch-anatomische zur Auf- 
klarung Schwierigkeiten bietender, juristischer Fragen beitrug. 
Bevor ich hierauf eingehe, will ich kurz die zugrunde liegenden 
Tatsachen, wie ich sie den mir durch Vermittelung von Herrn 
Professor Dr. Cramer zur Einsicht uberlassenen, gerichtlichen 
Akten entnommen habe, anfuhren. 

Der Bergmann L. St. wurde am 14. IX. 1903 morgens, mit 
den erwahnten Verletzungen in seinem Bette liegend, aufgefunden. 
Er war verheiratet und hatte haufig Streit mit seiner Familie, 
besonders seinem Sohn Hermann, gehabt. Gegen diesen lenkte sich 
sofort der Verdacht, das Verbrechen begangen zu haben. Er 
war damals schon seit einigen Monaten in einer Stadt als Arbeiter 
beschaftigt, von der er seinen Heimatsort erst durch eine mehr- 
stundige Eisenbahnfahrt erreichen konnte. Er wurde sofort ver- 
haftet, leugnete jedoch mit aller Entschiedenheit, Urheber der Tat 
zu sein. Die Beschuldigungen der Nachbarn ergingen sich nur 
in mehr oder weniger glaubwurdigen, auf ihn als Tater weisenden 
Yermutungen. Gesehen hatte ihn zu der Zeit, als das Verbrechen 
begangen wurde, zu Hause niemand. Nur ein aus demselben 
Orte stammender Knabe behauptete, dass der Angeschuldigte 
auf der Heimreise eine kurze Strecke mit ihm denselben Eisen- 
bahnwagen benutzt habe. Es war den Nachforschungen der Be- 
horde nicht gelungen, den Aufenthalt des Angeschuldigten zur 
Zeit der Tat sicher festzustellen. 

Im Rahmen dieser Tatsachen gewinnt die von Cramer vor- 
genommene Untersuchung des Kranken und die Unterredung mit 
ihm, auf die er spater sein gerichtliches Gutachten stutzte, eine 
ganz besondere Bedeutung. Zwar hatte der Verletzte, als er am 
Morgen nach der Tat gefragt worden war, ob Hermann der Tater 
sei, genickt, und einige Tage darauf hatte er auf die Frage, wer 
ihn verletzt habe, muhsam das Wort „Hermann“ ausgesprochen; 
doch erst bei der Unterredung mit Cramer erfolgte die Be- 
schuldigung gegen seinen Sohn mit solcher Deutlichkeit und 
Scharfe, dass sie fur den Ausfall der gerichtlichen Yerhandlung 
von Wert sein konnte. Bei der Wichtigkeit des ganzen Falles 
war die Frage, wie man die Aussage des Verletzten einzuschatzen 
habe, von nicht geringer Bedeutung fur die Richter. Denn nach 
der Strafprozessordnung ist prinzipiell niemand fur unfahig er- 
klart, als Zeuge vernommen zu werden. Mithin konnen auch 
Geisteskranke vernommen werden. Die Beurteilung des der Aus¬ 
sage beizulegenden Wertes bleibt lediglich der Entscheidung des 
Richters uberlassen (30, S. 73). Deswegen ist die Frage nach 
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der Zuverlassigkeit der Angaben Aphasischer von besonderem 
Ioteresse. 

Aphasie ist eine Herderkrankung des Gehirns, das heisst, 
sie beruht auf dem Ausfall der Funktion bestimmter, zasammen- 
gehoriger Bahnen. Das ubrige Gehirn kann dabei vollig intakt 
sein. Dennoch fuhren bisweilen Lasionen, die Aphasie, selbst in 
ganz abgegrenzter Form, zur Folge haben, eine einschneidende 
Aenderung in der Geistestatigkeit des Erkrankten herbei. Natur- 
lich wird der noch in der Entwicklung begriffene Geist des Kindes 
von Storungen aphasischer Art immer empfindlicher getroffen als 
der eines Erwachsenen; auch spielen individuelle Verhaltnisse 
beim Wiederersatz der bei Aphasie verloren gegangenen geistigen 
Elemente eine grosse Rolle; ferner konnen von der die Aphasie 
herbeifiihrenden herdformigen Lasion des Gehirns Fernwirkungen 
ausgehen, die die Funktionen des ganzen Organs in ausgedehnter 
Weise beeinflussen; doch sehen wir von all dem ab und be- 
schranken unsere Betrachtung auf die Wirkung, die eine Schadi- 
gung der Sprache bei einem bisher gesunden, erwachsenen 
Menschen hervorruft, so mussen wir zwischen den Folgen von 
sensorischer und motorischer Aphasie auf den Denkprozess unter- 
scheiden. Die Art der Sprachstorung ist namlich von grosserer 
Bedeutung als ihre Intensitat. Den nachhaltigsten Einfluss auf 
den Ablauf der ubrigen geistigen Tatigkeit ubt die sensorische 
Aphasie aus. Ja, man kann sagen, dass in jedem Fall von langer 
bestehender sensorischer Aphasie Veranderungen sowohl in der 
Intelligenz wie in dem Gefuhlsleben des Erkrankten auftreten. 

Zwar meint Kussmaul (Die Storungen der Sprache, 3. Auf- 
lage, 1886): „Eine Abschwacnung erleidet die Intelligenz fast 
ausnahmslos bei ataktischer Aphasie; doch gehen beide Storungen 
einander nicht parallel, und man wird schon deshalb gut tun, 
vorhandene Geistesschwache nicht auf die Aphasie, sondern beide 
Stdrungen zusammen auf ein drittes, die organische Hirnlasion, 
zuruckzufiihren.* Dem lasst sich gegenuberstellen, was Jolly (33) 
uber die Ausfallserscheinungen nach sensorischer Aphasie sagt: 
„Dagegen greifen alle erheblicheren Grade von sensorischer Aphasie 
tief in den Denkprozess ein, da die Wortvorstellungen einen 
sehr umfangreichen Bestandteil unseres Denkmaterials bilden. 
Absolute Worttaubheit muss einen hohen Grad von Blodsinn 
zur Folge haben. Hierzu kommen in vielen Fallen noch Denk- 
storungen, die von dem auch die Aphasie bedingenden Hirnleiden 
direkt abhangen. Im allgemeinen besteht viel mehr Neigung, die 
geistigen Fahigkeiten der Aphatiker zu ubeischatzen als zu unter- 
schatzen. Trotzdem gibt es Fiille von Aphasie, in welchen die 
geistige Integritat vollig erhalten ist. a 

Albrecht (34, S. 836), dessen Abhandlung auch die vor- 
erwahnten Worte Kussmauls entnommen sind, sucht an der 
Hand eines Falles von sensorischer Aphasie nach Apoplexie bei 
einem Potator mit Mitralinsuffizienz die allmahliche Entstehung 
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der Symptome einer Geisteskrankheit aus der aphasischen S to rung 
abzuleiten. Es traten bei dem Patienten im Lauf der Erkrankung 
Reizbarkeit, Halluzinationen, Beziehungsideen und Grdssenideen 
auf. Albrecht fuhrt die Entstehung der Geisteskrankheit darauf 
zuruck, dass Patient einerseits beim Versuch, zu sprechen, auf 
grosse Schwierigkeiten stiess und so leicht gereizt wurde, dass 
er andererseits Aeusserungen seiner Umgebung, wie Lachen, 
Gesten u. s. w., nicht verstand und diesel ben auf sich bezog und 
zu einem System von Wahnideen ausbaute. Halluzinationen, 
schreibt er weiter, sind aufzufassen als Reizungssymptome in einer 
herdartig erkrankten Hirnrinde, wie z. B. die Gehorshalluzinationen 
bei taubstumm Geborenen (A. Cramer, Ueber Sinnestauschungen 
bei geisteskranken Taubstummen, Arch. f. Psych., XXVIII) zeigen. 
In dem vorliegenden Falle wird die von der Lasionsstelle aus auf- 
steigende Degeneration von Fasern als Reiz gewirkt und zu 
Halluzinationen gefuhrt haben. 

Im Gegensatz hierzu ist bei motorischer Aphasie Intaktheit 
der ubrigen geistigen Funktionen nicht selten zu finden. Die 
Gehorseindrucke der Sprachlaute werden wie fruher aufgenommen, 
der Schatz der Wortklangbilder wird ebenso wie fruher erneuert 
und bereichert, und so steht dieses, beim inneren Denken der 
meisten Menschen eine so grosse Rolle spielende geistige Element 
unverandert zur Verfugung. Es finden sich in der Literatur nur 
vereinzelte Falle verzeichnet, bei denen die Zeugnisfahigkeit und 
die juristische Gultigkeit von Verfugungen eines Aphasischen in 
Frage kommen. In den drei Fallen, die ich hier folgen lassen 
mdchte, handelt es sich um derartige Untersuchungen an motorisch 

ihnen steht der von Ziehen (11a) berichtete unserem 
Falle am nachsten. Die Aphasie war hier die Folge einer das 
Gehirn mittreffenden Schadel verletzung. Neben schwerer motori¬ 
scher Aphasie bestand zunachst noch rechtsseitige Hemiplegie. 
Die Aphasie besserte sich so weit, dass der Patient drei Motoate 
nach der Verletzung verstandlich und ziemlich fliessend sprechen 
konnte, indem er fehlende Worte durch Umschreibungen ersetzte. 
Als er vier Mon ate nach erlittener Verletzung seinem Angreifer, 
der des Raubmordversuches verdachtig war, gegenubergestellt 
wurde, hatte er verhaltnismassig gute Erinnerung fur die Zeit 
vor und wahrend der Tat, vermochte jedoch die Identitat des 
Verdachtigen mit dem Angreifer mit Bestimmtheit nicht zu be- 
haupten. Ziehen kommt am Schluss seines Gutachtens zu dem 
Resultat, dass optisches und sensorisches Sprachzentrum un- 
beschadigt sind, wohl aber Zahlenvorstellungen und motorisches 
Sprachzentrum eine Schadigung erlitten haben, dass keine all- 
gemeine Gedachtnisschwache besteht und die ursprungliche, totale, 
temporare Amnesie in Ruckbildung begriffen ist. Die bezuglichen 
Erinnerungen sind noch mangelhaft, fur ihre zeitlich und ortlich 
richtige Reproduktion kann nicht gut gestanden werden. Er halt 
os fur sehr wahrscheinlich, dass der Patient den Angreifer in der 
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Person des Verdachtigen nicht erkannt habe. Eine Verwechslung 
des Aeusseren des Angreifers mit dem eines Anderen, vor der Tat 
Gesehenen, sei in der Erinnerung ganz gut moglich. Mit der zu 
erwartenden weiteren Ruckbildung der Amnesie konne Patient 
eventuell noch weitere Aufschlusse bieten. 

Dies in dem springenden Punkt zunachst ziemlich negativ 
erscheinende Resultat kann nicht uberraschen, wenn man in Be- 
tracht zieht, wie wenig zuverlassig selbst die Angaben gesunder 
Personen sind, die im besten Glauben uber einen wichtigen Vor- 
gang berichten, dem sie beigewohnt kaben. In dieser Hinsicht 
sind die schon haufiger, so von v. List und Stern, und die im 
Anschluss daran von der forensisck-psychologischen Vereinigung 
in Gottingen, 1894, angestellten Untersuchungen von Interesse. 
Yor den Augen einer grosseren Gesellschaft spielte sich plotzlich 
ein fesselnder Vorgang ab, und jeder der Zuschauer brachte gleich 
nach Beendigung der Vorfuhrung seine Wahrnehmungen zu Papier. 
Es zeigten sich dabei die grossten Verschiedenheiten bei Ver- 
gleichung der einzelnen Auffassungen untereinander, von denen 
kaum eine mit dem tatsachlichen Ablauf genau ubereinstimmte. 
So mussen wir uns auch in dem von Ziehen geschilderten Fall 
mit der Feststellung begnugen, dass ein durch eine schwere Ge- 
hirnverletzung motorisch-aphasisch gewordener Patient nicht nur 
allmahlich den Yollbesitz seiner geistigen Fahigkeiten wieder er- 
langen kann, sondern auch nach einiger Zeit in den Angaben uber 
den Verlauf des die Aphasie herbeifuhrenden Vorganges die 
physiologischen Abweichungen von dem tatsachlich Geschehenen 
nicht uberschreitet. 

Dass Verfugungen eines an motorischer Aphasie leidenden 
Kranken voile gerichtliche Gultigkeit erlangen konnen, zeigt ein 
von Jolly beschriebener Fall (33). Er betriflFt das Testament 
eines Aphasischen aus dem Jahre 1682, mitgeteilt in der Causes 
c^l^bres et int^ressantes, recueillies par Mr. Gayot de Pitaval* 
avocat au parlament de Paris. Der Kranke, der an motorischer 
Aphasie und Agraphie als Folgen eines apoplektischen Anfalles 
litt, vermochte nur „ja“ und „nein“ zu sagen, verstand jedoch 
alles, was zu ihm gesagt wurde. Trotz seines geringen Wort- 
schatzes konnte er bei der Aufsetzung des Testaments seinen 
Willen so unzweideutig zu verstehen geben, dass Advokat und 
Zeugen von dem volligen Erhaltensein seiner Intelligenz uberzeugt 
waren. Das Testament wurde zwar von den Verwandten an- 
gefochten, jedoch von den Gerichten beider Instanzen fur gultigp 
erklart. 

Auf etwas umstandlichem Wege gelangte Edmunds (36 r 
S. 749) zur Verstandigung mit einer an kompletter motorischer 
Aphasie leidenden Kranken, die ihr Testament machen wollte. 
Er liess Karten mit Druckschrift anfertigen, auf denen die Ver- 
mogensverhaltnisse, Namen des Testamentsvollstreckers, der 
Erbenden und andere in Betracht kommende Dinge verzeichnet 
waren. Mittelst dieser Karten erfolgte die Verstandigung zwischen 
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Patientin und Richter, so dass die Aufsetzung eines gfiltigen 
Testaments moglich wurde. 

Wir sehen also, dass ein motorisch Aphasischer, dessen Er- 
krankung ihren Grund in einem bestimmt lolalisierten Herd in 
der Hirnsubstanz hat, keine, wenigstens keine dauernde Einbusse 
seiner Intelligenz zu erleiden braucht. Suchen wir hiernach den 
Wert der Angaben des L. St. fiber den Urheber des an ihm 
vollzogenen Mordversuches zu prfifen. 

Im Anfang der Unterredung beantwortet St. alle Fragen 
mit „Ne“ oder „Ja w . Diese Wiederholung der gleichen, kurzen 
Antwort auf die verschiedensten Fragen ist als Zeichen der 
Perseveration zu betrachten. Erst nachdem im Laufe der Unter¬ 
redung eine grossere Freiheit in der Auswahl der noch zur Ver- 
ffigung stehenden motorischen Sprachelemente eingetreten ist, 
werden die Antworten sinngemass und lassen einen Zweifel uber 
das, was St. ausdrficken will, nicht mehr aufkommen. Ohne 
Rficksicht auf den Inhalt der vorhergehenden Antworten bejaht 
er jetzt mit uller Entschiedenheit, wenn er gefragt wird, ob ihn 
sein Sohn Hermann geschlagen habe. Eine Yerwechselung der 
Person des Taters erscheint in diesem Falle, wo es sich um 
Yater und Sohn handelt, die nicht zum ersten Male miteinander 
in Streit geraten sind, ziemlich ausgeschlossen. Die Aussagen 
des St. gegen seinen Sohn Hermann mussten also als durehaus 
glaubwfirdig erscheinen. Dass sie so richtig eingeschatzt wurden, 
geht daraus hervor, dass der Sohn, nachdem er die ersten Monate 
der ihm zuerkannten sechsjahrigen Zuchthausstrafe abgesessen 
und keine Aussicht mehr auf Wiederaufnahme des Yerfahrens 
hatte, ein umfassendes Gestandnis ablegte, in dem er. sich als 
der Tater des gegen seinen Vater gerichteten Anschlages be- 
kannte. 

Die Ueberzeugung von der Glaubwfirdigkeit der Aussagen 
des L. St., die Cramer in seinem gerichtlichen Gutacliten aus- 
gesprochen hatte, fand durch das Bekenntnis des Sohnes ihre 
voile Bestatigung. Der Fall ist mithin ein deutlicher Beweis 
ffir die Verwendbarkeit der Hirnforschung, insbesondere der Hirn- 
lokalisation, in der forensischen Praxis. 

Zum Schluss ffilile ich mich verpflichtet, Herrn Professor 
Dr. Cramer meinen ergebensten Dank ffir das mir bei An- 
fertigung der Arbeit in reichem Masse bewiesene Wohlwollen 
auszusprechen. 
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(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Flechsig). 

Beitrage zur Kenmnis der Grosshirnfaserung. 

(DegenerationspathologischeUntersuchungen bei Herderkrankungen 
im sensorischen Sprachgebiet.) 

Von 

Privatdozent Dr. F. QUENSEL, 

II. Arzt der Klinik. 

(Schluss.) 

Stelle ich nunmehr die Ergebnisse meiner Untersuchungen 
zusammen, so haben wir es in alien drei Fallen zu tun mit den 
Folgezustanden encephalomalazischer Erweichungsherde, die mit 
grosster Wahrscheinlichkeit mindestens in den Fallen A und E 
auf eine Thrombose zu beziehen sind. Die Veranderung betrifft 
in alien drei Gehirnen das Gebiet der hinteren Endaste der 
Arteria fossae Sylvii. Die Rindenerweichung, am kleinsten im 
Falle E, wachst der Reihe nach in Fall D und A. Ausserdem 
aber setzen sich die Herde der allgemeinen Regel entsprechend 
in die Tiefe fort bis zum Ependym des Seitenventrikels. Die 
Ausdehnung der Herde in der Tiefe ist dabei in jedem Falle 
trotz der Aehnlichkeit der Lokalisation im Schlafenlappenmark 
bei den Fallen D und E, eine ganz verschiedene, sie ist in ihrer 
Begrenzung ganz unabhangig von der oberflachlichen Zerstorung 
und vor alien Dingen weit ausgedehnter als die letztere. Gerade 
dieses far die Ausnutzung degenerationspathologischer Befunde 
uberhaupt so hinderliche Moment ist auch hier der Grund, weshalb 
die Ausbeute far die Erkenntnis der unmittelbaren anatomischen 
Folgen der Rindenzerstorung eine relativ geringe ist. Ich babe 
mich daher auch bei der Einteilung der Oberflachenkarte der 
von mir untersuchten Gehirne im allgemeinen an das Eckersche 
Schema des Windungsverlaufes gehalten und nach Bedarf die 
einzelnen Windungen in Unterabteilungen zerlegt und hoffe, hierbei 
zu einer objektiven, hinreichend detaillierten und kontrollierbaren 
Schilderung meiner Befunde gelangt zu sein. Es dfirfte danach 
auch, trotz der individuellen Abweichungen, wie sie ja je zwei 
beliebige Gehirne darbieten, trotz derUnmoglichkeit,schon normaler 
Weise die Mehrzahlder Windungen wenigstens scharf abzugrenzen, 
und trotz der Verschiebungen, welche pathologische Defekte in 
der ausseren Gestalt der Hemispharen mit sich bringen, nicht 
schwer sein, meine Felderung mit der detaillierten Nomenklatur 
franzosischer Autoren in Uebereinstimmung zu bringen (z. B. von 
Dejerine u. A.) und ebenso dieselbe mit der myelogenetischen 
Rindenfeldereinteilung, wie sie Flechsig nach grossen natiirlichen 
und einheitlichen Gesichtspunkten durchgefuhrt hat, zu vergleichen. 
Soweit dies von wesentlicher Bedeutung ist, werde ich es im 
folgenden selbst tun. Die Grosse der in meinen Fallen vorliegenden 
Herde lasst nun, wie schon oben erwahnt, uberhaupt nur far 
gewisse Punkte sichere Aufschliisse uber den Faserungsaufbau 
erlangen. Gerade gegenfiber den umfassenden und doch so 
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differenzierten Daten der Myelogenese liefert hier, wie vielfacb, 
die Degenerationspathologie nur summarische und gewisse grosse 
allgemeine Zuge festlegende Ergebnisse. Es schien mir daher 
auch hier am gewiesensten, bei der Uebersicht mich zunachst 
den bisher in der Pathologie schon vorhandenen Darstellungen 
und Abgrenzungen vonFaserzugenanzuschliessen,Uebereinstimmung 
und Differenz gegeniiber meinen eigenen Befunden festzustellen. 
Alsdann erweist sich aber gerade hier die Gegenuberstellung und 
Yergleichung mit den Ergebnissen der myelogenetischen Unter- 
suchungen Flechsigs als ein ausgezeichneter Weg zur Deutung 
und ein vorziigliches Mittel zur Kritik der pathologischen Befunde. 

Beginne ich mit den Verhaltnissen des Stabkranzes, so 
soil ein solcher, nach der nocli jetzt von den meisten Autoren 
festgehaltenen Anschauung, den gesamten Grosshirnmantel, wenn 
auch nicht in alien Teilen gleichmassig, versorgen. Die Endigung 
der zentralen Gehorsleitung, die wir jetzt im wesentlichen mit 
der Strahlung des inneren Kniehockers identifizieren konnen, liegt 
im Schlafenlappen. Wahrend nun als Projektionsfeld derselben 
bisher [Wernicke (75)] der Schlafenlappen schlechthin, bezw. die 
I.—III. Schlafenwindung, spaterhin und noch jetzt wenigstens 
vorzugsweise die I. Schlafenwindung [Monakow (49), D^j^rine 
1897 (8)], bezw. der mittlere Teil derselben [D4j4rine 1901 (6)] 
angesehen wird, istzuerst von Fleehsig [1894—1896—1904 (15—27)] 
auf Grund entwicklungsgeschichtlicher Befunde dargetan, dass als 
solches lediglich die temporale Querwindung, bei doppelter An- 
lage derselben hauptsachlich die vordere und nur ein ganz ge- 
ringer angrenzender Teil der Aussenflache der I. Temporalwindung 
anzusehen ist. Dieses Rindenfeld, ausgezeichnet auch durch eine 
besondere Dicke und Struktur der Rinde, stellt demnach die 
primare Horsphare dar. 

Seit den Untersuchungen v. Monakows 1890 (48) wissen 
wir, dass nach Rindenzerstdrungen, welche diese Gegend mit 
einschliessen, ebenso wie nach analogen experimentellen Ver- 
letzungen (45) absteigende Veranderungen in der Hdrbahn auf- 
treten. Wir finden eine Degeneration der Strahlung des inneren 
Kniehockers, Schrumpfung und Degeneration dieses Ganglions, 
sowie absteigende Atrophie im Bindearm des hinteren Vierhugels, 
eventuell nach sehr alten Herden auch Atrophie im Ganglion 
desselben, bei fruh erworbenen Herden auch Yeranderungen in 
den tieferen akustischen Bahnen und Zentren. Belege hierfur 
existieren bereits in grosser Zahl [v. Monakow (44, 48, 49), 
Mahaim (39), Zacher (81), Ddj^rine (6, 8), Vialet (78), 
Probst (55, 57, 58), Anton (2, 3) u. A., vergl. auch 
Tschermak (77)]. 

In meinen eigenen Fallen zeigt sich nun zweimal, Fall E und D, 
die Flechsigsche Horsphare in ihrer Rinde vollkommen intakt, 
wie iibrigens die ganze I. Temporalwindung. Dagegen reicht der 
Herd beide Male von hinten her in das Mark der Querwindung, 
bezw. unter dieselbe, und zerstort einen mehr oder weniger er- 
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heblichen Teil der Horstrahlung. Dagegen ist der vordere Teil 
[bezugl. der Ausbreitung und der beiden Teile vergl. Flechsig 
(spez. 19, 27 u. A.)] derselben gut erhalten und lfisst sich klar 
verfolgen. In dem dritten Falle A ist fast die ganze erstp 
Schlfifenwindung erweicht und nur gerade der oberste mediate 
Teil der Querwindung erhalten. Auch hier finden wir ent- 
sprechend noch einen Teil der Horstrahlung vor. In alien Fallen 
tritt dieselbe von der vorderen Seite des Kniehdckers in den 
hinteren Teil des hinteren Schenkels der inperen Kapsel fiber. 
Medial liegen die erhaltenen Fasern der Gitterschicht des ventro- 
lateralen Kernes untrennbar an [vgl. auch Anton und Zingerle (4) 
u. A.], nach hinten ist eine klare Abgrenzung gegen die eben- 
falls degenerierten bezw. atrophierten vorderen Fasern der Seh- 
strahlung im Wernickeschen Felde nicht mdglich. Es erfolgt 
dann lateralwarts eine Durchkreuzung mit den Fasern des gleich 
noch zu erwfihnenden Tfirkschen Bfindels. Die Fasern treten 
dann bfindelweise durch das Putamen bezw. zwischen dessen 
hinteren Zacken hindurch in die aussere Kapsel, um sich fficher- 
fdrmig, z. T. aufsteigend (z. T. unter der Fossa Sylvii hindurch) 
hier in den vorderen Abhang der vorderen Querwindung zu be- 
geben. Da sie in der fiusseren Kapsel z. T. eine ganz spitz*- 
winklige Umbiegung mit der Spitze nach vornhin gerichtet ein- 
gehen, so lasst sich der Anscnein, als trfiten Fasern auch zur 
hintersten Inselwindung in Beziehung, nicht fiber alien Zweifel 
sicher stellen. Ganz evident ist in den Fallen E und D, dass 
Horstrahlungs- oder fiberhaupt Stabkranzfosern sich zu dem voi¬ 
der Querwindung gelegenen, wohl erhaltenen Teil der I. Schlfifen^ 
windung, ausser unmittelbar am Fusse der Querwindung, nicht 
verfolgen lassen. Ffir das Bestehen oder Fehlen einer Beziehung 
zu hinteren Teilen der 1. oder zur II. Temporalwindung lasst 
sich aus Fallen wie den vorliegenden ein Schluss selbstverstfindlich 
nicht ziehen. 

In alien drei Fallen findet sich eine hochgradige Schrumpfung 
des inneren Kniehdckers. Derselbe ist erheblich an Fasern 
firmer, zweimal, wie es scheint, vorwiegend im kaudalen und 
medialeren Teile. Ueber das Yerhalten der Zellen gestattet die 
verwendete Ffirbung, keinen sicheren Aufschluss zu erlangen. 
Der Bindearm des hinteren Yierhfigels ist sicher atrophisch im 
Falle A, weniger klar in den beiden anderen Ffillen. Ob die 
Horsphfire in Verbindung tritt mit dem Pulvinar, wie das 
Dejerine (6, II, p. 145) anzunehmen scheint, lasst sich selbst- 
verstfindlich nach meinen Ffillen nicht entscheiden. Sicher be- 
weisende Falle bringt auch er nicht, v. Monakow (48, 49) fand 
jedenfalls das Pulvinar nach Zerstdrung der I. Temporalwindung 
intakt. Auch nach den myelogenetischen Untersuchungen 
Flechsigs besitzt die Horsphfire jedenfalls die geringsten Be- 
ziehungen zum Thalamus. 

Yon Projektionsfasern des Schlafenlappens von Interesse ist 
noch das viel umstrittene Turksche B fin del. Die Frage nach der 

tfonatsschrift Mr Psychiatric and Neurologic. Bd. XX. Heft 4. 25 


Digitized by <^.OOQLe 



356 


Quensel, Beitr&ge zur Kenntnis der GrosshirnfaseruDg. 


Herkunft desselben ist erst unlangst yon Flechsig (1904) (27) 
eiugehend behandelt, so dass ich mich kurz fassen kann. Er 
kommt nach eingehender Wurdigung der bisherigen Befunde and 
eigenen entwicklungsgeschiclitlichen und degenerations-pathologi- 
schen Untersuchungen zu dem Ergebnis, dass sein Ursprungsfeld 
sich hSchstwahrscheinlich in der Hauptsache deckt mit der Hor- 
sphare (Feld 7 ev. aach 14, 14 b) und scheidet zwischen einer 
inneren, eventuell frQher sich entwickelnden, und einer iiusseren 
Partie. Erstere degeneriert bei Zerstdrung des hinteren oberen 
Teiles der Querwindung, letztere bei Zerstorung des mittleren 
Teiles der I. Schlafenwindung, zumal bei tief in die Sehstrahlung 
reichenden Herden. Insbesondere weist er Dejerines (6, 7) 
Ableitung aus dem mittleren Teil der II. und III. Schlafenwindung 
zuruck. Der occipitale Ursprung eines Teiles, der noch neuer- 
dings von Probst (65), zumal nach Tierexperimenten, von 
Hosel (35, 36) und von Anton (1, 2), z. T. auch von 
Bechterew (4) angenommen wurde, durfte wohl jetzt, fur den 
Menschen mindestens, als unzutreffendabzulehnensein [cf.Kam(37), 
Dejerine (6, 7) u. A.]. 

Ich mochte nur kurz noch einiger Angaben aus neuester 
Zeit gedenken, die sich auf den Ursprung des Turkschen 
Bundels beziehen. Insbesondere haben Marie und Guillain (41) 
die Frage an einem Material von 19 Fallen studiert. Sie lehnen 
einen occipitalen oder parietalen Ursprung durchaus ab und 
kommen, ahnlich wie Dejerine, zu dem Ergebnis, dass es haupt- 
sachlich aus der dritten, zum Teil wohl aus der zweiten und nur 
vielleicht auch aus der ersten Schlafenwindung entspringt. Sie hatten 
es in zwei Fallen von Zerstorung der letzteren gar nicht und in 
vier Fallen von Zerstorung der ersten und zweiten Schlafen¬ 
windung nicht sehr ausgesprochen degeneriert gefunden. Diese 
Zusammenfassung und Schlussfolgerung ist nach der vorangehenden, 
allerdings sehr kursorischen Darstellung ihrer Falle schwer ver- 
standlich. In der Mehrzahl derselben war die Liision, zumal in 
der Tiefe, eine recht ausgedehnte, und ein relatives Freibleiben 
des Turkschen Bundels findet sich in der Hauptsache nur bei 
zwei Fallen mit wesentlich parietalen Herden verzeichnet. Um 
so interessanter ist ein neuerdings von Dejerine und 
A. Thomas (9) verSffentlichter Fall, in dem bei ausgedehnter 
Zerstorung der III. und des Markes der II. Temporalwindung das 
Ttirksche Bundel im wesentlichen intakt war. 

Meine eigenen Falle mogen nur kurz als eine Illustration 
der Streitfrage Berucksichtigung finden. Wie die Schilderungen 
ergeben, ist in alien das Tiirksche Bundel in die Degeneration 
einbezogen, aber nur teilweise degeneriert, was sehr gut der 
uberall partiell erhaltenen Horsphare entsprechen wfirde. Einen 
Fall, der sich nach Art und Ausbreitung der Lasion meinen 
Fallen D und zumal A sehr nahert, hat Dejerine beschrieben 
[6. cas Leudot, cf. Yialet (78, Fall IV)]. Das hier degene- 
rierte zweite aussere Funftel des Hirnschenkelfusses gehOrt nach 
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Dejerine nicht zum Turkschen Bundel. Er bezieht dasselbe 
auf den Fuss des unteren Scheitellappchens, Operculum parietale 
und hintere Zentralwindung. In der Tat liegt dasselbe in ‘der 
inneren Kapsel liinter, im Hirnschenkelfuss aussen von den von 
den Zentralwindungen absteigenden Pyramidenfasern [cas Scheule, 
Dejerine (6)]. Gerade die aufgefuhrten Rindengebiete sind aber 
in Fall E. bei der gleichen Degeneration durchaus intakt. Anderer- 
seits spricbt gegen die hier unterminierten unteren Teile des 
Gyr. supramarginalis und angularis der Fall Jouan von 
Dejerine (6). Dagegen war der hintere Teil der I. Temporal- 
windung im Fall Leudot noch erheblicher ladiert als in meinem 
Fall E. 

In alien meinen Fallen entspricht die Ausdehnung der 
Degeneration im Turkschen Bundel durchaus der Beteiligung 
der I. Temporalwindung, wenn man auch aus ihnen allein seine 
Beschrankung auf diese Windung nicht beweisen kann. In alien 
Fallen noch vorhanden, wennschon atrophisch, ist der ausserste 
Teil des Bundels. Dessen Fasern treten allerdings [Dejerine (6, 7), 
Flechsig (27)] sehr tief in den infralentikularen Teil der inneren 
Kapsel ein. Sie sind aber hier von anderen Fasern schon so 
fiberlagert, dass ihre Herkunft im einzelnen nicht zu erkennen 
ist. Am starksten betroffen, auch im ausseren Teile, ist das 
Turksche Bundel im Falle A., der die I. Temporal windung bis 
auf ein Restchen der Querwindung an ihrer Basis zerstort zeigt. 
Aber auch hier sind noch eine ganze Anzahl freilich sehr er- 
heblich atrophischer Fasern im lateralsten Teil des Hirnschenkel- 
fusses erhalten. Ich finde nun in einem von Anton und 
Zingerle beschriebenen Falle (3) (Fall 5, Drosg.), dass bei einer 
Zerstorung der Insel, der ganzen I. und II., zum Teil auch der 
III. Temporalwindung, des unteren Teils der Gyri supramarginalis 
und angularis auch ein ausserer Teil des Turkschen Bundels 
erhalten, ubrigens auch, wie aus den Abbilduugen hervorgeht, 
sehr atrophisch war. Die Sehstrahlung und der untere Thalamus- 
stiel waren hier im wesentlichen intakt. Die Autoren kommen 
zu dem Schlusse, dass dieser verhaltnismassig gut erhaltene Anteil 
des Turkschen Bundels nur zu basalen und medialen Rinden- 
gebieten des Schlafenlappens Beziehung haben koune. Unser 
Fall A. musste zu ahnlicnen Schlussfolgerungen leiten, wenn man 
die erhaltenen Fasern berucksichtigen und nicht auf die spar- 
lichen erhaltenen Reste der Querwindung beziehen will. 

Der obere Beginn der in die innere Kapsel eintretenden 
Degeneration des Turkschen Bundels liegt in alien Fallen im 
lateralsten Teil des hinteren Schenkels, gerade in der Hohe des 
oberen medialen Querwindungsendes. Es ist in den hoheren 
Ebenen seines Verlaufs vollkommen degeneriert und erhalt Zu- 
wachs erhaltener Fasern etwa in der Hohe der II. Temporal¬ 
windung. Diese selbst ist in meinen Fallen stets sehr erheblich 
zerstort, wahrend wenigstens in Fall D. und E. wichtige Partien 
der I. erhalten sind. 

25* 
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Als Yollkommen geklart kann die Frage nach dem Rinden- 
ursprung des Turkschen Bund els jedenfalls zur Zeit noch nicht 
angesehen werden. 

Die Lage der Projektionsfasern der Sehsphare im 
Sagittalmark unterliegt heutzutage keinem Zweifel mekr. Nun 
halten bekanntlich noch jetzt eine ganze Anzahl von Autoren die 
Ansicht fest [Wernicke (80), Sachs (09—71), v. Monakow 
(42—50), Dejerine (6—8) u. A.], dass die mittlere Schicht, die 
Radiatio optica Gratiolets, das Strat. internum (Sachs), die 
eigentliche zentripetale Sehbahn darstellt, wahrend der Fasc. 
longitudinalis inferior (Burdach), das Strat. externum (Sachs), 
zumal in seinem basalen Teile [Dejerine (6)], lediglich ein aus 
Fasern wechselnder Lange bestehendes Assoziationsfaserbundel 
zwischen Schlafen- und Hinterhauptslappen sei. Es ist das Yer- 
dienst Flechsigs, auch hier zuerst seit 1894 (14—27) gezeigt zu 
haben, dass gerade der Fasc. longitudinalis inferior von Burdach 
die zentripetale Sehbahn ist (primare Sehstrahlung), wahrend die sog. 
thalamooccipitale Sehstrahlung, das Strat. internum, sich als eine 
zentrifugale Leitung der Sehsphare (sekundare Sehstrahlung) dar¬ 
stellt. Es ergeben sich aber auch so noch eine Reihe von Kontro- 
versen, die sich auf den Ursprung, die Endigung, den Umfang 
und die Gliederung dieser Bahnen erstrecken. Nach den ent- 
wicklungsgeschichtlichen Untersuchungen Flechsigs (17, 27) ent- 
springen die zentripetalen Bahnen aus dem ausseren Eniehocker 
und dem primaren Pulvinar, d. h. den Abschnitten, in welche 
aussen und hinten Fasern des Tractus opticus eintreten. Ver- 
suche ich, in Kurze zusammenzustellen, was die bisherigen patho- 
logischen Erfahrungen lehren, so erhalt man den besten Auf- 
schluss in Fallen von Henschen uber die Folgen einer Zer- 
storung der primaren optischen Zentren (32) (Fall 12 Hey den 
und 13 Esche). Hier ist nach Zerstorung des ausseren Knie- 
hdckers lediglich die primare Sehstrahlung degeneriert, die 
sekundare nur atrophiert. Der von v. Monakow gelegentlich (47) 
angezogene Fall NorstrSm von Henschen (29) kann demgegen- 
uber unmoglich als entscheidend angesehen werden, da hier, so- 
weit man erkennen kann, offenbar das gesamte optische System 
und wahrscheinlich doch auch die primare Sehstrahlung in ver- 
haltnismassig gleichem Grade atrophisch war. Ein von Probst(65) 
veroflFentlichter Fall entspricht durchaus dem Befunde Henschens. 
Yon einer zur Rinde aufsteigenden Degeneration nach Zerstorung 
des vorderen Vierhiigels ist beim Menschen niehts bekannt. Fur 
das Pulvinar sind die vorliegenden Befunde, soweit ich sehe, 
nicht hinreichend klar und beweiskraftig. v. Monakow fand 
zwar in der dorsalen Etage des Sagittalmarkes in einem Falle 
eine Degeneration (47), hier reichte aber, cf. auch Flechsig (27). 
der Herd sehr nalie an den Kniehocker heran und hatte das 
dorsale Mark desselben zerstort. Es war aufsteigend ein erheb- 
licher Teil der primaren Sehstrahlung zerstSrt. Ueber das Yer- 
halten der sekundaren gibt die Beschreibung leider keinen ganz 
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eindeutigen Aufschluss. Eine relativ umschriebene Lasion des 
Pulvinar zeigt ein yon Henschen publizierter Fall (31) (17. 
Brita Eriksdotter). Leider ist gerade in diesem die Frage der 
der sekundaren anfsteigenden Degeneration nicht naber erortert, 
den Abbildungen nach erscheint sie in der occipitalen Projektions- 
fa^erung nur anerheblich, doch war ein Teil der inneren Kapsel 
mit affiziert. In Fall Hinrichsen (ibd. F. 16) ist zwar der 
Kniehdcker selbst nicht beruhrt, seine Strahlung, wie Henschen 
selbst angibt und die Abbildungen aufs klarste zeigen, dagegen 
stark affiziert. 

Die Folgen einer Zerstdrung der Sehsphare selber, bezw. 
im Occipitallappen, sind, wie schon yon Flechsig (27) hervor- 
gehoben ist, wechselnd. Obwohl man einen reinen Gegensatz 
zwischen denselben nicht konstatieren kann, so sind doch im all- 
gemeinen zwei Gruppen zu unterscheiden. Wir finden namlich 
1. eine geringe Anzahl recht gut beschriebener F&lle, wo bei 
Lasionen, begrenzt auf den mit einem klaren Vicq d’Azyrschen 
Streifen versehenen Teil der Occipitalrinde, die prim&re Seh- 
strahlung im wesentlichen nur atrophiert, wahrend die sekundare, 
wie auch in den anderen Fallen, degeneriert ist. Hier ist wiederum 
ein Fall Hilden von Henschen (32) am klarsten (Zerstdrung 
der Rinde der Fissura calcarina). Schon von Flechsig speziell 
zitiert ist ein Fall v. Monakows (49). Endlich ist in den Fallen 
Vialets (78), I. partielle Erweichung des Cuneus, und H. Er- 
weichung des Cuneus und der Fissura calcarina-Rinde, ebenfalls 
ausdrucklich hervorgehoben, dass der Fasciculus longitudinals 
inferior lediglich atrophiert war. 

In alien anderen mil* bekannten Fallen occipitaler Herde 
dagegen ist neben der sekundaren auch die primare Sehstrahlung 
degeneriert. In diesen, z. B. Dejerine (6) (Fall Bras, Fall 
Courriere), letzterer auch bei Vialet (78), v. Monakow (43, 
Fall 1; 45, Fall I) Henschen (33, FallEggerz 15 und Kloen- 
hammer 16), Sachs (70), Hahn (28), auch in einem von 
Flechsig (27) zitierten Falle ist die Deutung nicht ganz leicht. 
Jedenfalls reichte in alien diesen die Erweichung im Gyrus 
lingualis, fusiformis oder der III. Temporalwindung eine mehr 
oder minder lange Strecke in den geschlossenen Verlauf der 
primaren Sehstrahlung hinein. Offenbar spielen aber hierbei auch 
andere Momente, z. B. die Dauer der Affektion, eine Rolle, denn 
dass es nicht stets zu einer totalen Degeneration der primaren 
Sehstrahlung nach Unterbrechung im Verlaufe kommen muss, 
werde ich noch an meinen eigenen Fallen zu zeigen haben. 

In den bisher zitierten Fallen ist eine absteigende Degene¬ 
ration stets erkennbar zum Pulvinar und zum oberflachlichen 
Grau, zum mittleren Mark, wohl auch zum Strat. zon. des 
vorderen Vierhiigels. In den Fallen Henschens (32), Hilden fehlt 
leider die Beschreibung des Pulvinar, Fall Kloenhammer ist 
offenbar zu jungen Datums (4 Wochen), Fall Eggerz betrifft 
eine relativ kleine Erweichung. Immerhin zeigen dieselben, dass 
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auch diese Frage der Nachprufung bedarf. Bezuglich des ausseren 
Kniehockers ist dagegen in den Fallen der I. Kate gone im 
wesentlichen eine Atrophie, in einer Anzahl yon Fallen der 
II. Grappe dagegen zumal von v. Monakow eine wirkliche 
Degeneration desselben verzeicknet. 

Nun ist allerdings bezuglich der Sehbahn noch zu bemerken, 
dass auch die Falle der I. Gruppe, wie schon erwahnt, nie vollig 
rein zu sein scheinen, moglicherweise, well ein Herd, zumal in 
der ventralen Lippe der Fissura calcarina, einen wenn auch nur 
kleinen Teil der Sehstrahlung immer in ihrem Yerlaufe nach 
hinten treffen muss [cf. Flechsig (27)]. Andererseits ist zu be- 
rucksichtigen, dass eine absolut scharfe einheitliche Grenze 
zwischen den beiden Lagen der Sehstrahlung niclit vorhanden 
ist. Ein gewisses raumliches Uebereinandergreifen der durch 
ihr Faserkaliber normalerweise, durch ihr pathologisches Ver- 
halten etc. geschiedenen Zuge findet in alien Ebenen statt. Am 
ausgesprochensten ist dasselbe in den dorsalen und vorderen 
Partien. Bei kleinen Herden zumal spricht es sich auf Frontal- 
schnitten durch eine Verschiebung des Degenerationsfeldes von 
unten aussen nach innen oben aus. Yor alien Dingen aber durch- 
kreuzen sich gerade im lateralen Marke des Pulvinar und des 
ausseren Kniehockers mindestens die basaleren Projektionsfasern 
des ersteren mit den dorsalen des letzteren in so ausgiebiger 
Weise, dass eine Scheidung auf grosse Schwierigkeiten stosst. 

Kehre ich zu den Tatsachen der Degenerationspathologie 
zuruck, so finden wir schliesslich noch eine grosse Gruppe von 
Fallen, bei denen temporoparietale Herde, wie sie es in der Regel 
tun [cfr.Flechsig(27)], zu einer Durchbrechung der Sehstrahlungen 
oder eines Teiles derselben gefuhrt haben. Bei diesen ist nun schon 
mehrfach mit Sicherheit festgestellt [Flechsig (27), Probst(57, 
68, 61,62, 65), v. Niessl und Mayendorf (51,52), Henschen, 
Fall Sandberg (33)], dass aufsteigend die primare Sehstrahlung 
degeneriert, die sekundare nur atrophiert. Ein Teil der Seh¬ 
strahlungen, und zwar der ventrale, bleibt in der Regel unversehrt. 
Bezuglich der primaren Sehstrahlung verhalten sich nun die Falle 
von Yialet (78) (Leudot, S^jalon), von Dejerine (6) (Neu¬ 
mann cf. bei Flechsig) und v. Monakow (45) (Fall Kuhn z. B.) 
ganz gleich gegen die Rinde hin, es soil dagegen wenigstens in 
den Fallen Vialets und v. Monakows auch die sekundare 
Sehstrahlung aufsteigend degeneriert sein, ein Verhalten, welches 
trotz der Schwierigkeit, primare und sekundare Zerstorung, z. B. 
in Yialets Fallen, voneinander zu trennen, sich mit den oben ge- 
nannten, gut beobachteten und beschriebenen Fallen schwer ver- 
einigen lasst. Immerhin scheint doch auch in meinem Fall A, 
wenigstens stellenweise, auch eine Degeneration der sekundaren 
Sehstrahlung, leichter als in der primaren, vorhanden zu sein. Da¬ 
gegen verhielt sich ein weiterer Fall v. Monakows [Pfister (43)] 
ganz wie die obigen. 
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Der Fall Seeger (46) mit einem kolossalen, intra partum 
erworbenen porencephalischen Defekt durfte aus der BetrachtuDg 
ausscheiden. Bezuglich der absteigenden Degen erationen ist 
nur eine relativ geringe Zahl gut beschriebener Falle dieser Art 
verwertbar. In alien handelt es sich um eine partielle und zwar 
die vorderen Teile des Sagittalmarkes betreftende Unterbrechung. 
Ein sehr kleiner Herd im Marke des Gyrus angularis, weit hinten 
an der Grenze des Cuneus, betraf die linke Hemisphere im Falle 
yon Probst (65). Eine klare Scheidung der Degeneration nach 
den beiden Straten des Sagittalmarkes ergab sich nicht, der 
aussere Kniehdcker war, nach der Schilderung zu schliessen, intakt, 
die Degeneration fuhrte zum Pulvinar. Auch in alien anderen 
Fallen von v. Monakow [Pfister (43), Kuhn (45)], Henschen 
[F. Sandberg (33)], Vialet (78) cf. oben, fuhrte eine an- 
scheinend primare und sekundare Sehstrahlung betreffende 
Degeneration abwarts. Ganz wie bei den occipitalen Herden der 
II. Gruppe gelangt dieselbe zum vorderen Vierhugel, ausserdem 
zum Pulvinar, in dem nach den Untersuchungen Henschens und 
v. Monakows sowohl die Fasern als auch die Zellen z. T. zu- 
grunde gehen. Endlich ist stets der aussere Kniehocker betroffen, 
partiell atrophiert, ausserdem sind auch hier nach den Angaben 
Henschens und v. Monakows die Zellen an Zahl vermindert. 
Der Tractus opticus, uber dessen partielle Degeneration v. Monakow 
einigemale auch bei occipitalen Herden berichtet hat, ist dagegen 
in der Regel intakt. 

Meine eigenen Falle reihen sich nun dieser letzten Kategorie 
ein. Sie sind fur die aufsteigende Degeneration vollkommen klar 
beweisend. Die primare Sehstrahlung ist degeneriert, die sekundare 
lediglich atrophisch. Siestutzendaherdie Ausfuhrungen Flechsigs, 
dem sich denn auch schon eine ganze Reihe von Autoren, teils 
auf Grund entwicklungsgeschichtlicher [Romer (68), Hosel (36)], 
teils auf Grund degenerationspathologischer Untersuchungen an- 
geschlossen haben [Henschen (32, 33), Probst (62, 65), Niessl 
v. Mayendorf (51, 52)]. Auch Tschermak (77) hat diese 
Darstellung akzeptiert und neuerdings Redlich nach vergleichend 
anatomischen Studien (66). Bezuglich der absteigenden Degene¬ 
ration spiegeln sie sehr klar die Schwierigkeit wieder, vorn die 
Lagen der Sehstrahlungen von einander zu sondero, zumal in den 
Fallen D und E, wo der Herd in den oberen Abschnitt der 
retrolentikularen Capsula interna hineinreicht. Gleichwohl fanden 
wir nach vornhin im Sehstrahlungsareal neben der sekundaren 
kompletten Degeneration sparlich erhaltene Fasern, welche im 
ganzen den lateraleren Lagen angehdrten. Klarer werden die 
Yerhaltnisse erst an den primaren optischen Zentren, ja schon 
im lateralen Mark derselben. Der basale Teil der Sehstrahlungen 
ist, wenn auch in Fall A nicht vollkommen, erhalten. Die 
Degeneration betrifft im wesentlichen das laterale obere Mark 
des Pulvinar. Ueber die Zellen allerdings kann ich nach den 
Weigert-Praparaten nicht urteilen. Dagegen sind im frontaleren 
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und dorsalen Teile die Fasern zum grossen Teil geschwunden, 
nur sparlich atrophische vorhanden. Die basalen und hinteren 
Abschnitte dagegen enthalten neben atrophiscben noch zahlreiche 
wohlerhaltene Fasern. Es handelt sich um den Abschnitt, welcher 
auch Flechsigs primares Pulvinar mit umfasst. Bezfiglich des 
vorderen Vierhfigels kann ich mich kurz fassen. Sein Bindearm 
ist partiell degeneriert, Stratum zonale und auch mittleres Mark 
deutlich degeneriert. Der aussere Kniehocker ist in meinen 
Fallen stets betroffen, aber im wesentlichen atrophiert. Lam ell en 
und Faserwerk sind z. T. noch vorhanden, aber sehr dfinn und 
z. T. geschwunden. Eine wirkliche vollige Yerodung findet sich 
nur ganz an der frontalen und medialen Ecke in den Fallen D 
und wohl auch E. 

Versucht man nun aus den Befunden in Fallen sekundarer 
Degeneration einen Aufschluss zu erlangen fiber die Zuordnung 
der einzelnen Zfige der Sehstrahlungen zu den primaren optischen 
Zentren, so sprechen diese zwar im allgemeinen daffir, dass die 
primfire Seh^trahlung aus dem fiusseren Kniehocker entspringt, 
die sekundare im wesentlichen zum Pulvinar und zum vorderen 
Vierhfigel gelangt. Absolut entscheidend sind dieselben aber 
weder fur eine ausschliessliche Zusammengehorigkeit in diesem 
Sinne, noch gegen dieselbe. Ueberhaupt bleibt hier im einzelnen 
noch mancbe8 unsicher. 

Aufschlfisse erhalt man wieder dagegen fiber das Yerhalten 
der dorsalen und ventralen Sehstrahlungsanteile. Namentlich aus 
den schonen Untersuchungen Henschens (29—34) geht hervor, 
dass die dorsalen Fasern zum Cuneus und zwar zu der oberen 
Lippe der Fissura calcarina, die ventralen zum Gyrus lingualis, 
d. h. zur unteren Lippe gehoren. Alle bisherigen Befunde sind, 
soweit ich sehe, hiermit in Uebereinstimmung. Nur bezfiglich 
des ausseren Kniehockers scheint mir seine Scheidung in einen 
den dorsalen Fasern entsprechenden dorsalen, eine den ventralen 
Fasern entsprechenden ventralen Kernanteil nicht ganz prazise 
den anatomischen Yerhaltnissen entsprechend. Schon v. Monako w 
(42—45, 49) hat dem anatomischen Bilde nach als zu ersteren 
gehSrig den frontal medialen und dorsalen Teil des Kniehdckers 
bestimmt, wenn er auch eine funktionelle Lokalisation im Knie¬ 
hocker nicht zugeben will. Den ventralen Fasern entspricht da¬ 
gegen der ventrolaterale und kaudale Abschnitt. Diese Ver- 
haltnisse fibersieht man weit besser als auf den allgemein fiblichen 
Frontalschnitten auf horizontal en und zumal auf sagittalen. Auch 
in unseren Fallen A und D entspricht der dorsalen Unterbrechung 
der Sehstrahlungen eine frontomediale Affektion des Kernes und 
eine frontomediale und dorsale der eintretenden Fasern. Im 
Sagittalschnitt hat der aussere Kniehocker an der Stelle seiner 
grossten Breite die Gestalt eines auf der Spitze stehenden Karten- 
herzens. Hier sind ganz klar seine frontomedialen Teile affiziert. 
Die erhaltenen Iateralkaudalen empfangen aber, wie man sieht, 
ihre Fasern ebenfalls z. T. in einem von lateral und dorsal ein- 
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tretenden dorsalkonvexen Bogen. Eine ganz klare Erganzung 
hierzu bilden die Falle, in welchen bei occipitalen Herden der 
ventrale Sehstrahlungsanteil degeneriert bezw. atrophiert und 
im wesentlichen der ventrokaadale Teil des Kniehdckers beteiligt 
ist. Ich verweise hier auf den schdnen Fall Jan Jansson 
von Henschen (34) und andere basale Falle. Kurz bemerken 
will ich noch, dass in meinen Fallen ubereinstimmend mit den 
Befunden v. Monakows die sekundare Atrophie im Kniehocker 
durch den grosseren kleinzelligen Teil bis in das durch kraftigere 
Lamellen abgegrenzte Feld der grossen Zellen, wennschon nur 
in einem sehr kleinen medialen Anteile, hineinreicht. 

Beziiglich der Verteilung im Pulvinar zeigen auch meine 
Falle konform den ubrigen, dass der frontal-dorsale Abschnitt 
degeneriert ist, die Affektion reicht dabei bis zum medialen 
Rande. Dagegen ist hier Stratum zonale und ventrokaudaler 
Abschnitt, d. h. die zugleich das primare Pulvinar Flechsigs 
enthaltende Partie erhalten. Ich habe oben schon hingewiesen 
auf negative Falle Henschens. Im allgemeinen ist bei basalen 
Herden im Hinterhauptslappen der hier freigebliebene Teil des 
Pulvinar zum grossen Teile degeneriert. Falle von Vialet (78), 
Dejerine (6), v. Monakow (43, F. 1 u. 2, 45). So verhielt sich 
auch Fall Jansson von Henschen, der freilich auch primare 
Veranderungen im Pulvinar aufwies. 

Nur ganz kurz streifen mochte ich die Frage nach dem 
Yerlauf des makularen Bundels. Hieruber ist bekanntlich eine 
Einigung bisher ebenso wenig erzielt, als uber die Lage des 
makularen Projektionsfeldes, das Henschen, wenn auch neuer- 
dings [Fall Kloenhammer (38)] nicht mehr mit Sicherheit, in 
den Cuneusstiel zu verlegen geneigt ist. Laqueur (38) und 
Sachs (70) suchen es in dem hintersten Teil derFissura calcarina 
Weder entwicklungsgeschichtlich (Flechsig, nach mundlicher Mit- 
teilung) noch patnologisch-anatomisch hinreichend begrundet, ja 
unwahrscheinlich ist die Angabe Niessl von Mayendorfs (53), 
wonach das makulare Bundel ganz dorsal in der Sehstrahlung 
verlauft. Jedenfalls ist in seinem eigenen Falle durch nichts be- 
wiesen, dass nicht das makulare Sehen durch die erhaltenen 
ventralen Anteile der rechten Sehstrahlung vermittelt wurde. 
Meine eigenen Falle vermogen zu dieser Frage neues Material 
nicht beizubringen. 

Sind die anatomischen Verhaltnisse insoweit trotz mancher 
Unsicherheiten einigermassen geklart, so herrscht ein lebhafter 
Streit noch vor allem liber die Ausbreitung, den Cmfang und 
die Abgrenzung der eigentlichen Sehstrahlungen. 

Eine Abgrenzung derselben am Austritt aus der inneren 
Kapsel ist zur Zeit der vollen Entwicklung, zumal beim Er- 
waclisenen, bei der Ringbildung des Stabkranzes in geschlossener 
Linie ganz ausgeschlossen. Die wertvollsten Aufschlusse ver-» 
danken wir hier den entwicklungsgeschichtlichen Untersuchungen 
Flechsigs (27). Ein Teil der Verhaltnisse ist auch von Niessl 
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von Mayendorf (61) zum Vortrag gebracht. Die Abgrenzung 
bei der weiteren Ausbreitung muss in doppelter Richtung er- 
folgen, ventral und dorsal. Es wird nun fur den ventralen Teil 
bisher von den meisten Autoren [v. Monakow (49), Dejerine 
(6), Wernicke (80), Forster (27a)], auch von Probst (66) und 
Henschen (33) u. a. noch festgehalten, dass aus demselben 
allenthalben Fasern abgegeben werden, welche in den Gyr. 
hippocampi, fusiformis, auch die 111. und II. Temporalwindung 
einstrahlen. Demgegenuber hat Flechsig nach myelogenetischen 
Befunden und Studien an ausgewachsenen Gehirnen bezw. patho- 
logischem Material die Unhaltbarkeit dieser Meinung dargelegt. 
Ihm haben sich NiessI von Mayendorf (50, 51), Tschermak 
(77), neuerdings auch Redlich (66) angeschlossen. Ueberein- 
stimmend mit diesen Angaben Flechsigs zeigen meine Praparate, 
dass allerdings die basale Sehstrahlung durchzogen wird, bezw. 
dass sich ihr anlegen feine Fasern, die grdsstenteils Balkenfasern 
darstellen durften; von einer Einstrahlung der langsgeschnittenen 
kraftigen Fasern der primaren Sehstrahlung bezw. der vorn an- 
schliessenden Stabkranzfasern des unteren Thalamusstiels ist 
dagegen, abgesehen vom gyr. hippocampi, nirgends etwas zu er- 
blicken. Auch die Praparate, welche von anderer Seite repro- 
duziert sind, z. B. von Probst (65) — und Frontalschnitte illu- 
strieren diese Yerhaltnisse in gewisser Beziehung recht gut — 
liefern keinen Beweis fur diese weitgehende Projektion. 

Bezuglich der wirklichen Einstrahlung in die Sehsphare ist 
es wiederum die Myelogenese, welche die scharfsten Bilder liefert 
(Flechsig). Danach sind es ausser den der Furche zugekehrten 
Abhangen des Gyr. lingualis und der unteren Cuneuswindung, 
den Lippen der Fissura calcarina, nur geringe, bisweilen etwas auf 
die Konvexitat ftbergreifende Teile des Occipitalpoles sowie der 
III. Occipitalwindung, d. h. die mit einem deutlichen Vicq 
d’Azyrschen Streifen versehenen Teile der Rinde, die man als 
Projektionsfeld sicher der primaren, aber wohl auch der sekundaren 
Sehstrahlung ansehen kann. In der Pathologie hat bisher die 
Klinik [Henschen (29—33)] weit klarere Resultate zutage ge- 
fordert als die Anatomie. lmmerhin sprechen auch hier die Be- 
funde im gleichen Sinne. Fur die intakten Abschnitte ist dies 
allerdings, z. B. in meinen eigenen Fallen, weit klarer zu erkennen, 
als fur die degenerierten, auf deren besonderes Yerhalten auch 
NiessI von Mayendorf (50, 52) hingewiesen hat. 

Die dorsale Abgrenzung der Sehbahn ist klar dargestellt 
wiederum durch die Myelogenese in einer Weise, die von Flechsig 
wiederholt demonstriert (15, 16, 19—27) und im Anschluss an 
seine Forschungen auch durch NiessI von Mayendorf (51) vor- 
getragen ist. Die Abgrenzung beim Erwachsenen hat, soweit ich 
sehe, in scharfster Weise Henschen (29—30) auf klinisch 
anatomischem Wege versucht. Er ist dabei zu dem Schlusse 
gekommen, dass sich im Sagittalmark, 6—7 cm vor der Hinter- 
hauptspitze, die Fasern der zentripetalen Sehbahn beschranken 
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auf ein Areal, welches sich etwa 5 mm bis 1 cm fiber die latero- 
basale Kante des Sagittalmarkes und nicht erheblich fiber die 
Horizontale der Parallelfurche erhebt. Hierbei ist freilich zu 
erw&gen, dass gerade die fraglichen Ffille, z. T. klinisch (30. Fall 70, 
35. Fall 4) nicht ganz einwandfrei, z. T. anatomisch [in Fall 71 
(30) war die primare Sehstrahlung fiberhaupt nur unwesent- 
lich beruhrt] nicht beweisend sind. Ausseraem bewegen wir 
uns hier in einer sehr weit vorn gelegenen Frontalebene, ffir 
welche die Bestimmung doch wohl annahernd zutrifft. Weiter 
nach hinten dagegen erheben sich die Sebstrahlungsfasern, wie 
man sich an Sagittalschnitten, auch z. B. in Fall E., wohl Qber- 
zeugen kann — noch besser allerdings zeigen dies embryonale 
Praparate [Flechsig (19, 27)] und solche mit erhaltener Seh¬ 
strahlung — noch wesentlich, sodass unter den hinteren Partien 
des Gyrus angularis die dorsalsten Fasern nahezu eine Linie 
erreichen, welche man sich als Verlangerung des Ramus horizontalis 
der Fossa Sylvii dem Gehirn aufgezeichnet denkt. Auch die zahlen- 
massigen Feststellungen in meinen horizontal geschnittenen Fallen 
ffihren zu dem gleichen Ergebnis. 

Den dorsalen Sehstrahlungsfasern schliessen sich nun beim 
Eintritt in den geschlossenen Stabkranzring nach vorn hin Fasern 
an, die zwischen jene und die Sehstrahlung Flechsigs gelangen 
und ein ganz besonders umstrittenes Gebiet darstellen. Es handelt 
sich um die Fasern, welche von einer Reihe von Autoren wenigstens 
z. T., als Projektionssystem ffir das untere und obere Scheitel- 
lappchen reklamiert werden [Dejerine (6), v. Monakow (47, 
46), Probst (65), Henschen (33) u. A.]. Diesen stehen die Be- 
funde Flechsigs, welcher fur die fraglichen Gebiete die Existenz 
eines Stabkranzes im wesentlichen ablehnt, gegenfiber. Die ganze 
Frage, speziell auch nach dem Stabkranz des Gyr. angularis, 
mehrfach erortert [Dejerine (6, 7), v. Monakow (47, 60)], ist 
zuletzt von Flechsig (27) in so eingehender Weise kritisch be- 
handelt worden, dass ich mir ein ausffihrliches Eingehen auf diese 
Kontroverse ersparen kann. 

Dagegen erscheint es mir nicht fiberflfissig, die Verhaltnisse 
meiner eigenen Falle, welche ffir manche Punkte eine aus- 
gezeichnete Illustration abgeben, nochmals im Zusammenhange 
darzustellen. Da findet sich die auffallende Tatsache vor allem, 
dass in dem Falle A, welcher ausserlich an der Rinde und zumal 
im Gyr. angularis und supramarginalis die allerausgedehntesten 
Zerstorungen darbietet, aie Stabkranzdegeneration ffir dieses 
Zwischenstuck, wie ich es einmal abkfirzend benennen mochte, 
am allergeringffigigsten ist. Sie stimmt durchaus nicht fiberein 
mit dem Falle D, bei dem der Gyr. angularis ebenfalls erheblich 
erweicht ist, und wird erheblich fibertroffen im Falle E, der 
ausserlich den Gyr. angularis und supramarginalis nur in gering- 
ffigigstem Masse beteiligt zeigt. 

Es ergibt sich nun ffir den Fall A, dass hier unter dem 
Gyr. supramarginalis vorn ein ganz erheblicher Teil des hindurch- 
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ziehenden Stabkranzes erhalten ist. Wir sehen, wie die vorderen 
Teile, angeschlosseo an die Sehstrahlung, sich zu den Zentral- 
windungen hinauf begeben. Trotz der hier erheblichen Auf- 
heilung des Windungsmarkes und des Centrum semiovale sind 
Stabkranzeinstrahlungen in den erhaltenen Teil des Gyr. supra- 
marginalis selbst nicht zu sehen, die Fasern schwenken vielmehr, 
soweit uberhaupt erkennbar, in ihrem Yerlaufe nach vorn hin ab. 
Der hintere, partiell erhaltene Stabkranzteil zieht aus dem oberen 
hintersten Teile der inneren Eapsel auf klarste erkennbar hiniiber 
in den hinteren Teil des Gyr. fornicatus. Nicht absolut klar- 
stellen lasst sich, ob nicht etwa Teile desPraecuneus Stabkranzfasern 
erhalten, namentlich wegen der Schwierigkeit, die Balkenfaserung 
hier rein abzusondern; wahrscheinlich ist dies Verhalten aber nicht. 
Dagegen erkennt man weiterhin klar auf tieferen Schnitten hinten, 
wie im unmittelbaren Anschluss an die Degeneration der obersten 
Sehstrahlungsfasern die hintersten Fasern des Stabkranzzwischen- 
stuckes in den absteigenden Gyrus hippocampi hinein degeneriert 
sind. — Die absteigende Degeneration von aer Rinde aus betrifft 
hier lediglich das Pulvinar, zweifelhaft ist das Verhalten des aller- 
hintersten dorsolateralen Kernes. Sicher intakt sind die ventro- 
lateralen und medialen Thalamuskerne, ebenso der rote Kern. 

Dieser Befund stimmt sehr gut uberein mit den Ausfuhrungen 
Flechsigs, der myelogenetisch einen doppelten Stabkranzanteil 
des Feldes 6 (basale, dem Balken zugekehrte Seite des hinteren 
Gyr. fornicatus) festgestellt hat. Ein fruhes System steigt auf aus 
dem hinteren oberen Teil der inneren Kapsel (19: z l9 20: Syst.2; 27). 
Aehnliche Zuge (Syst. 2 l ) gelangen zum Gyrus hippocampi. Ein 
zweites spateres System gehort zum hinteren oberen Sehhugel- 
stiel (27). 

Vergleicht man damit nun Fall E, so hat hier der Herd 
den Gyr. supramarginalis oberflachlich ganz, den Gyr, angularis 
bis auf den unteren Teil des vorderen, aus der II. Temporal- 
windung hervorgehenden Zuges aussen verschont. Dagegen sehen 
wir ihn gerade im Stabkranz bis in das retrolentikulare Feld der 
Capsula interna ausgedehnt. Die aufsteigendeDegeneration gibtnach 
Lage der Sache hier sichere Kriterien weder fur, noch gegen einen 
Stabkranz des Gyr. angularis. Wohl aber zeigt sie sehr sch5n, 
wie hier die zum hinteren Teil des Gyr. fornicatus gelangenden 
Fasern des gedachten Stabkranzblattes, und zwar offenbar unter 
dem Gyr. supramarginalis bezw. auch vorderen angularis, unter- 
brochen sind. Dieselben liefern einen, anscheinend stellenweise 
sogar zwei mit dem Balken parallel laufende Degenerationsstreifen 
im Mark der Windung. Dieser Streifen liegt im ganzen uber 
den kraftigen langen Sagittalfasern des Cingulum, in einem Ge- 
biete, welches Anton und Zingerle (4) als supracingulares Feld 
hervorgehoben haben. Allerdings betrachten sie es, hauptsachlich 
nach ihren Befunden im Stirnhirn, als Assoziationsfaserstratum. 
Es ist bemerkenswert, dass in ihren Fallen stets auch eine Stab- 
kranzunterbrechung bei Degeneration des Feldes vorlag. Unter 
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Anerkennung des quantitativen Missverhaltnisses mag die Existenz 
von Assoziationsfasern in demselben obne weiteres zugegeben 
werden, im wesentlichen durfte es sich aber auch bei ihnen um 
den Ausfall von Projektionsfasern gehandelt haben. Uebrigens 
hat sich auch Probst (65, 60), der diese Faserung als mediale 
Sehhugelstrahlung bezeichnet, mehrfach zu der gleichen An- 
schauung bekannt. 

Fur den Stabkranz des Gyr. hippocampi muss Fall E. wegen 
des im Isthmus lobi limbici gelegenen Herdchens ausscheiden. 
Wertvoll ist dagegen wieder die absteigende Degeneration. Die- 
selbe betrifft auch hier im Thalamus das dorsofrontale und 
mediale Pulvinar in grosser Ausdehnung und den hinteren dorso- 
lateralen Kern. Ausserdem findet sich hier aber noch im hinteren 
Teil des ventrolateralen Kernes ein Feld, das man wohl als 
atrophiert ansehen muss. Dieser Befund entspricht aber nun klar 
auch einer Degeneration in der Taststrahlung. Wir sehen namlich, 
wie durch den Herd in der inneren Kapsel vor den erhaltenen 
oberen und vorderen Bundeln der Horstrahlung ein durch diese 
nach hinten scharf abgegrenzter Degenerationszug hervorgebracht 
wird, den wir unbedingt als zum Projektionssystem der Zentral- 
windungen gehdrig ansehen mussen. 

Schliesslich ist als Erganzung kurz herbeizuziehen der 
Fall D. Bei der Grosse des Herdes im Angularis und seiner 
Ausbreitung im Stabkranzareal lasst sich uber die Beteiligung der 
einzelnen Faserzuge wenig sicheres angeben. Imraerhin ist auch 
hier aufsteigend die Beteiligung des Stabkranzes zum Gyr. forni- 
catus und hippocampi, absteigend die Degeneration zum Pulvinar 
und zum hinteren dorsolateralen Kern erkennbar. Dagegen sind 
hier trotz der ausgedehnten Zerstorung im unteren Scheitel- 
lappchen ventrales und ventrolaterales Kernlager, centre median, 
scnalenformiger Korper und auch der rote Kern nicht nach- 
weisbar verandert. 

Gedenken muss ich hier noch des eigenartigen Befundes im 
Falle A, wo wir Faserzuge gerade des retikulierten Stab- 
kranzfeldes von Sachs (72) ziemlich isoliert erhalten fanden 
und auf eine ganze Strecke verfolgen konnten. Diese schwenken 
mit dem hinteren oberen Sehhfigelstiel etc. uber den Balken hin- 
weg ganz scharf erkennbar in den Gyr. fornicatus ein. Sicher 
ist dies Verhalten natiirlich nach meinem Befunde allein nur fur 
die hinteren Fasern. Es handelt sich um ein Faserbundel, welches 
von Dejerine (6) zum frontooccipitalen Assoziationsbflndel ge- 
rechnet worden ist, eine Meinung, die wohl fur die gedachten 
Fasern jetzt definitiv verlassen ist. Flechsig hat schon 1895 
(16) und 1896 (17) gezeigt, dass es sich fur die vor der Mitte 
des Thalamus gelegenen Fasern um einen mit dem Balken eng ver- 
mischten Teil des Stabkranzes zur Tastsphare und zum Gyr. 
fornicatus handelt. Er identihzierte dasselbe mit dem Fasciculus 
subcallosus von Muratoff (50a), eine Deutung, die von anderen 
wegen der andersartigen Verhaltnisse des Tiergehirns (cf. unten) 


Digitized by <^.OOQLe 



368 


Quensel, Beitrage zur KenntDis der Grossbiro fattening. 


bestritten wird. Bald darauf (19) ffihrte er auch schon als 
hintere Fasern des gleichen Systems die Fasern z x (cf. oben) auf 
(20, 27a). Zu ahnlichen Ansichten sind auch Schroder (73, 74), 
Forster (27a), Probst (65) gelangt. Obersteiner und Red- 
lich (54) halten es zwar auch fur einen Stabkranzanteil, wollen 
aber in demselben ein kortikokaudales System sehen, eine An- 
sicht, die schwerlich zutrifft. Offenbar gelangen die Fasern in die 
Capsula interna. 

Sachs (72) sowolil wie Anton und Zingerle (3) weisen 
darauf hin, dass es sich bei diesen Faserb fin dein nicht um ein 
einheitliches, gleichbleibendes Fasersystem, sondern mehr um eine 
allgemeine Yerlaufsweise gewisser Stabkranzanteile handelt, dass 
dem Zuge fortgesetzt neue Faserbfindel zustromen, wahrend andere 
abfliessen. Dem kann auch ich nach meinen Praparaten, nach 
dem wechselnden Umfang und Verhalten in den verschiedenen 
Horizontalebenen wohl zustimmen. Recht unsicher ist bisher 
Ursprung und Ende der Fasern. Fur Sachs (72) verhalt es sich 
so, dass der Zug hinten aus der inneren Kapsel kommt und vorne 
zur Rinde des Stirnhirns gelangt, eine Bestimmung, die sehr 
wenig prazis ist und in dieser Fassung sicher allgemeine Gfiltigkeit 
nicht besitzt. Anton und Zingerle (3) finden, dass sich dies, 
von ihnen Stratum sagittale internum benannte Feld an die ganze 
Lange der Capsula interna halt, stirnlappenwarts machtiger ist 
und eine innigere Beziehung zum vorderen Scheitel- und Stirn- 
lappen hat. Sie leiten es her aus der Capsula interna. Es ent- 
bundelt sich vorwiegend in die Windungen langs der Mantel- 
kante, „vielleicht auch der medialen Rinde*. Meine Praparate 
zeigen fur den hinteren Abschnitt deutlich, dass die Bfindel, soweit 
fiberhaupt erkennbar, zum Gyrus fornicatus ziehen. Vergleicht 
man dazu nun die Abbildungen von Anton und Zingerle (3) 
aus einem Fall isolierter zirkumskripter Erweichung im Gebiet 
ihres Stratum sagittale internum, so sieht man hier aufs klarste 
eine Degeneration fiber den Balken hinweg zum Gyrus fornicatus 
ziehen, einen Streifen, den sie selbst freilich als die normale helle 
Zwischenschicht zwischen ausserem und innerem Stabkranzblatt 
deuten. 

Ueber die Verkiiltnisse im Stirnlappen zu urteilen, erlauben 
mir selbstverstandlich meine Praparate nicht. Ebenfalls vermag 
ich fiber die Verbindungen des Faserzuges nach unten hin eine 
sichere Auskunft nicht zu geben. Das Nahere darfiber ist beim 
Falle A. schon im einzelnen ausgeffihrt. Die Bfindel umschlingen 
z. T. den Schweif des Nucleus caudatus in eigenartiger Weise, 
und es hat den Anschein, als traten sie in Beziehung zum Globus 
pallid us. Etwas sicheres darfiber lehren die Praparate indes nicht. 
lmmerhin interessant ist, dass der Globus pallidus gerade im Falle 
E., wo der Herd am tiefsten in die inn ere Kapsel hineinreicht, 
eine auf Degeneration verdachtige Stelle aufweist. Erwahnt mag 
auch werden, dass Flechsig schon frfiher (19) Angaben fiber Be- 
ziehungen des Globus pallidus zum Gyrus fornicatus gemacht hat. 
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Erw&hne ich noch kurz, dass wir im Falle A., wie im Falle E., 
eine geringe Affektion der Pyramiden bahn (in ersterem neben 
leichter Atropbie) in der inneren Kapsel vorfinden, die sich in 
klar erkennbarer Weise auf kleinste primare Herdchen, rindenwarts 
imYerlaufeder Bahn gelegen, zurfickffihren lassen, so ware damit das 
Interesse, welches unsere Falle ffir die Frage nach dem ana- 
tomischen Yerhalten der Projektionssysteme darbieten, wohl 
erschopft. 

Recht unsicher und lfickenhaft sind unsere Kenntnisse noch, 
wie z. B. ein Blick auf die Zusammenstellungen Tschermaks (77) 
aus neuester Zeit zeigt, bezfiglich der Assoziationsfaserung. 
Sicher und lange bekannt ist hier jedenfalls die Verbindung je 
zweier benachbarter Windungen durch kurze Assoziationsfasern, 
Fibrae arcuatae breves. Ueber die Existenz und Lage dieser 
Meynertschen U.-Fasern herrscht Uebereinstimmung. Sah 
man nun in denselben bisher ein so ziemlich gleichmassig fiber 
den ganzen Hirnmantel verbreitetes System kurzer Bahnen, fiber 
deren besondere Bedeutung man sich nur wenig Vorstellungen 
machen konnte, so ist auf dieselben ein gewisses Licht ge- 
fallen durch die entwicklungsgeschichtlichen Untersuchungen 
Flechsigs und seine darauf aufgebaute Einteilung der Gross- 
hirnrinde. Erst durch die Verschiedenartigkeit der verknfipften 
Rindenstellen ergibt sich auch ffir die kurzen Assoziationsfasern 
eine verschiedene Bedeutung. Sie kommt nach den Forschungen 
Flechsigs (27) anatomisch zum Yorschein in der zeitlichen Ent- 
wicklungsfolge und entspricht der Reihenfolge der betreffenden 
Rindenfelder. Sie treten im allgemeinen auf nach den Projektions- 
fasern und demnachst, bezw. auch, wo solche fehlen, nach den 
Balkenfasern. Aber auch ffir die einzelnen Rindenstellen ist die 
Entwicklung nicht aller kurzen Assoziationsfasern eine gleich- 
zeitige. So zeigen sich speziell ffir die Horsphare zuerst reich- 
liche Fasern, welche zum vorderen Teil der I. Temporalwindung 
ziehen etc. Ueberhaupt entwickeln sie sich von aen primaren 
Sinnesspharen zuerst zu den Randzonen hin. Yon solchen nennt 
er z. B. ffir die Horsphare (Feld 7) die I. Schlafenwindung 
(Feld 14, 14 b), die bintere Inselwindung (Feld 7b?), den Gyrus 
supramarginalis (Feld 19), ffir die Sehsphare Teile der I. Occipital- 
windung, des Cuneus und Gyr. lingualis (Feld 17), der II. und 
III. Occipitalwindung (Feld 20 und 24) und des Gyr. occipito- 
temporalis (Feld 20) u. s. f. Aehnlich liegen die Verhaltnisse 
ffir seine Primordialgebiete der II. Gruppe (27). Erst von den 
Randzonen aus gelangen die kurzen Assoziationsfasern weiterhin 
zu den Terminalgebieten, in denen zahlreiche dieser Art zusammen- 
treffen. Es ergibt sich aus diesen Befunden ohne weiteres die 
Anschauung von einer kettenformigen Yerbindung der kurzen 
Fasern zwischen den einzelnen Sinnesspharen. Die Degenerations- 
pathologie vermag, soweit bisher zu sehen ist, zu diesen Daten 
erganzende, nicht beizubringen. Wohl aber sieht man in Fallen 
herdfdrmiger Hirnerkrankung und so auch in den meinigen nicht 
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selten, wie diese kurzen Fasern auf mehr oder weniger ausgedehnte 
Strecken hin isoliert verlaufen oder isoliert ausgefallen sind. 

Ausser diesen kurzen Fasern existieren nun auch noch lange, 
mehrere von einander entferntere Windungen verbindende Fasern. 
Es gilt als feststehend, dass dieselben in den tieferen Schichten 
des Hemispharenmarkes ihrer Lange nach successive unter ein¬ 
ander verlaufend sich den U.-Fasern anlegen. 1m ubrigen gehort 
die Frage nach den langen Assoziationsbahnen zu den umstrittensten 
Gebieten der Hirnanatomie. Dies gilt sowohl fur gewisse 
allgemeine Fragen, als auch fur fast jeden einzelnen der be- 
schriebenen Zuge. Unsere Kenntnisse der letzteren gehen zuruck 
auf Abfaserungspraparate, und noch heute reproduzieren die 
moisten Lehr- und Handbucher Abbildungen solcher als Ueber- 
sichtsbilder fur die langen Assoziationsbahnen. Man sieht dieselben 
dann als kompakte Strange, deren Namen denn auch noch meist 
auf Burdach zuruckgehen. Gefarbte Serienschnitte dagegen 
lassen zwar die Projektionssysteme als kompakte Bundel hervor- 
treten, dieselben erscheinen degeneriert als scharf umschriebene 
Felder oder Bander, ausserhalb derselben aber finden wir ge- 
schlossene Bahnen nur in ganz begrenztem Umfange im Grosshirn. 
Auch dann bestehen dieselben (z. B. Cingulum, System p von 
Flechsig) fast nur in enger Verbindung mit Stabkranzfasern. 
In beschranktem Masse als geschlossenes Bundel erscheint auch 
der Fasciculus uncinatus. Im ubrigen finden wir dagegen nur ein 
im ganzen ziemlich gleichmassiges Lager relativ feiner Fasern, 
in welchem man zwar gewisse Verlaufsrichtungen erkennen, scharfe 
Zuge aber unter normalen Verhaltnissen nicht abgrenzen kann. 
Man ist demnach auch hier hinsichtlich der Zusammensetzung 
im einzelnen angewiesen auf myelogenetische und degenerations- 
pathologische Untersuchungen und Befunde. Erweichungsherde 
geben uns die Mdglichkeit, sowohl Degenerationen als auch 
restierende Fasern auf langere Strecken zu Yerfolgen. Wenn 
gleichwohl die Ergebnisse bisher im ganzen sehr unsichere und 
sparliche gewesen sind, so liegt dies z. T. offenbar auch an Be- 
sonderheiten der Methode. Insbesondere ist auf die Schnitt- 
richtung bisher zu wenig Wert gelegt worden. Die Mehrzahl 
der Autoren hat bisher ihre Studien an Frontalschnitten gemacht, 
nur gelegentlich sind in einzelnen Fallen, z. B. von Probst und 
Dejerine Horizontalschnitte durch ganze Hemispharen herbei- 
gezogen worden. Wie viel mehr die Uebersicnt bei einem 
Wechsel der Schnittrichtung, z. B. in vielen Fallen von Dejerine 
und Yialet, wo der hintere Teil der Hemisphare frontal, 
der vordere horizontal geschnitten ist, beeintrachtigt werden 
muss, liegt auf der Hand. Das gleiche gilt fur die Methode 
v. Monakows, der z. T. den Hirnstamm herausloste und fur sich 
schnitt. Aber auch sonst findet man keineswegs stets die Kon- 
sequenzen, Verfolgung der Degenerationen auch der Assoziations- 
fasern vom einzelnen Herd aus, um die Lange der event, von, bezw. 
unter der zerstorten Stelle laufenden Bahnen zu bestimmen, mit 
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aller Scharfe gezogen. Hierbei 1st allerdings auch der Umstand 
hinderlich, dass eben fast jeder Herd erne grosse Anzahl von 
Bahnen in ziemlich wahlloser Weise zerstSrt, dass man bei der 
Unterbrechung derselben meist eben nur einen Endpunkt zu be- 
stimmen in der Lage ist, und endlicb, dass meist aucn Projektions- 
faserzfige mit betroffen sind, bezfiglich deren bisher unsere Vor- 
stellungen ungenfigende, ja z. T. direkt falsche waren, sodass 
die Darstellung des wirklichen Befundes ein ganz unbefriedigendes 
Resultat ergibt. 

Demgegenfiber hat Flechsig seit langem (14—27) auf 
Grund der myelogenetischen Untersuchungsmethode nicht nur 
eine Reihe einzelner bemerkenswerter Befunde erhoben, sondern 
auch bezuglich der Assoziationsfaserzuge einige allgemeine und 
prinzipieller wichtige Satze aufgestellt, welche z. T. freilieh wieder 
auf Grund degenerationspathologischer Erfahrungen, bezw. auch 
nach dem Studium normaler ausgewachsener Gehirne bestritten 
worden sind. 

Die Tatsache, dass die langen Assoziationssysteme sich erst 
nach den kurzen entwickeln, ist nach den entwicklungsgeschicht- 
lichen Befunden Flechsigs als sicher anzusehen. Nur die Myelo- 
genese vermag hieruber Aufschluss zu geben. 

An langen Assoziationssystemen besonders reich sind gerade 
die Terminalgebiete, welche durch dieselben auch mit meist 
mehreren Sinnesspharen verbunden sind. Die Stellung der De¬ 
generations-Pathologie hierzu ergibt sich aus folgendem. Wir 
arbeiten zur Zeit in derselben nur mit einer begrenzten Anzahl 
meist sogar wenig prazis umschriebener Faserzuge, von welchen 
meist ein mehr oder weniger grosser Teil des Yerlaufes bekannt 
ist, deren Ausgangs- und Endpunkte dagegen einer genauen Fest- 
stellung noch bedfirfen, zumeist aus den oben gedachten Grfinden. 
Soweit die Endpunkte festliegen, handelt es sich meist um Pro- 
jektions-Faserzfige. Die Befunde Flechsigs lassen sich daher 
all gem ein mit Erfahrungen der Degenerations-Pathologie noch 
gar nicht vergleichen; es bedarf noch zahlreicher einzelner Er- 
hebungen, fur deren Deutung jene ausgezeichnete Hinweise geben, 
und ich selbst werde unten, soweit moglich, die Yergleiche zu 
ziehen versuchen. 

Prinzipielle Differenzen in der Auffassung dieser langen 
Bahnen ergeben sich nun in einem weiteren speziellen Punkte. 
Fur Wernicke (80), der allerdings den ganzen Hirnmantel in 
Sinnesspharen restlos aufgehen lasst, sind dieselben direkte Yer- 
bindungen zwischen den Sinnesspharen selbst, eine Ansicht, die 
noch heute von den meisten Autoren geteilt wird. Dieser An- 
nahme gegenuber betont Flechsig (19, 27 u. a.), dass mit alleiniger 
Ausnahme der Riech- und Schmecksphare (letztere mit Wahr- 
scheinlichkeit angenommen) eine derartige Yerbindung sich durch- 
aus nicht nachweisen lasse bezw. bisher nicht erwiesen sei. 
Der Streit fiber diese Frage ist zum grossen Teile stets ein 
solcher fiber den Fasciculus longitudinalis inferior (Burdack) 
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gewesen. Dieser wird ja noch he ate von den meisten Autoren 
als lange Assoziationsbahn zwischen Hinterhaupts- and Schlafen- 
lappen angesehen. Ich habe oben schon hinreichend erortert, 
wie dieses Bfindel jetzt als Projektionssystem dem Schatz 
unserer gesicherten anatomischen Kenntnisse einverleibt werden 
muss. Ich mochte hier nur noch darauf hinweisen, wie der 
basale Teil desselben in meinem Falle A, trotz fast totaler 
Zerstdrung der I. und erheblichster der ganzen II., zum Teil 
an der Spitze auch der III. Schlafenwindung doch noch 
erhalten und nur soweit degeneriert ist, als der Herd in das 
kompakte Bundel eindringt. Ganz analoge Betrachtungen knfipfen 
Anton und Zingerle (3) an ihren sehr ahnlichen Fall Drosg. 
Die Aufmerksamkeit ist der Degeneration und dem Yerhalten 
dieser Bahn bisher so fast ausschliesslich zugewendet gewesen, 
dass man daruber die sonst noch vorhandenen horizontalen bezw. 
sagittalen Yerbindungen zwischen Hinterhaupts- und 
Schlafenlappen ganzlich vernachlassigt hat. Abgesehen von 
den Kontroversen in der noch zu beruhrenden Tapetumfrage 
finden sich bei Flechsig (19) Angaben fiber die reichhaltigen Faser- 
verbindungen der Horsphare zu den fibrigen Schlafenwindungen. 
In seiner Tafel des Faserverlaufes (auch Anm. 29) ffigt er Bahnen 
ein, welche von der Horsphare bezw. deren unmittelbarer Nach- 
barschaft aus gegen die II. Occipitalwindung verlaufen. Hier im 
vordersten Teile treffen sie sich mit Fasern, welche in ahnlicher 
Weise aus der Sehsphare abstammen. Dejerine (6) hat seinem 
Schema der Sprachzone im Gehirn ahnliche Zfige eingeffigt, 
welche sich aber im pli courbe treffen. Spaterhin (27, p. 193) 
schildert Flechsig als laDge Assoziationsbahnen lockere Bundel, 
welche, aus der Gegend der Sehsphare kommend, zu den vorderen 
Abschnitten von Feld 36 gelangen und sich hier in die Rinde 
verlieren. Mir selbst gab der Fall D, wie schon dort geschildert, 
Gelegenheit zu einigen naheren Feststellungen. Hierbei ergab 
sich, dass ffir das Yorhandensein direkter Bahnen zwischen der 
temporalen Querwindung als Horsphare (Feld 7) und der Seh¬ 
sphare die Degeneration keinen Anhaltspunkt lieferte. Die De¬ 
generation der im Gyr. angularis unterbrochenen Fasern, welche 
aus demselben oder darunter aus weiter vorn gelegenen Regionen 
occipital warts laufen, endigte im mittleren Teil der II. bezw. 
III. Occipitalwindung. Dies Kriterium ist allerdings ein negatives 
und kann daher nur annahernde Gfiltigkeit beanspruchen, es ist 
aber zu bemerken, dass der Beweis des Gegenteils bisher auch 
nicht einmal andeutungsweise erbracht ist. Dass in der Seh- 
strahlung selbst Assoziationsbahnen in erheblicher Menge ver¬ 
laufen und hier mit derselben degeneriert sind, konnte man wohl 
annehmen, aber auch ffir diese sehr unwahrscheinliche Annahme 
fehlt jede Stfitze. Das vordere Ende der Degeneration gestattete 
in unserem Falle keine prazisen Schlfisse. 

Basaler in der Hohe der III. Occipital- und Temporal- 
windung sehen wir neben der Sehstrahlung positiv erhaltene 
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Assoziationsbahnen nach vorn gelangen, welche aus dem hinteren 
Teil der III. Schlafenwindung, dem vordersten der III. Occipital- 
windung und dem hinteren Gyrus fusiformis entspringen und nach 
vorn gegen die I. Schlafenwindung, und zwar vor dem Fusse der 
Querwindung, verlaufen. Von diesen medial unmittelbar der Seh- 
strahlung anliegenden Fasern gelangen auch hier keine in die 
eigentliche Querwindung. Lateral von dieser Bahn liegen kiirzere 
Fasern, deren Degeneration eben die langen so scharf hervor- 
treten lasst. Sie kommen aus weiter vorn gelegenen Teilen der 
III. Schlafenwindung und gelangen zum mittleren Teile der II., 
zum Teil auch zur vorderen Halfte der I., vor der Querwindung. 
Endlich folgen nach aussen die hier erhaltenen U-Fasern. 

Wahrscheinlich gelangt von diesen langeren, neben der Seh- 
strahlung verlaufen den Assoziationsfasern einTeil auch in die tieferen 
Partien der Capsula externa. In diese lasst Dejerine (6) Fasern 
aus dem Fasciculus longitudinalis inferior eintreten. Nun ist 
gerade in dieser Gegend die Scheidung zwischen der Projektions- 
faserung, dem Fasciculus uncinatus und der Gommissura anterior 
beim Erwachsenen ungemein schwer, ja fast unmdglich. Man 
muss sich daher an die so viel klareren Bilder der Myelogenese 
halten, welche das Verhalten der primaren Sehstrahlung in ein- 
wandfreiester Weise auch hier erkennen lassen. Jedenfalls ge- 
hdren die Assoziationsfasern, von welchen ich spreche, nicht der 
primaren Sehstrahlung an und kommen auch nicht aus der Seh- 
sphare selbst. 

Die weitgehende Zerstorung im Schlafenlappen im Falle A 
lasst hier klare Aufschlusse nicht erlangen. 

Besser studiert sind bisher die langen Assoziations¬ 
bahnen vertiko-transversaler Verlaufsrichtung, uber welche 
man auf Frontalschnitten eineUebersicht gewinnt. Eben derSchnitt- 
richtung wegen erlauben meine Praparate hieruber keine Ent- 
scheidung zu treffen, so dass ich mich auf ein kurzes Referat 
uber den derzeitigen Stand der Frage beschranken muss. Fur 
.den Occipitallappen sind deren beschrieben von Sachs (71) der 
Fasciculus transversus cunei und von Vialet (78) der 
Fasciculus transversus lobuli lingualis. Beider Existenz 
wird neuerdings bestritten, so von Probst (65) und Niessl 
von Mayendorf (52). Fur die Existenz namentlich des letzteren 
Zuges ist auch Dejerine (6) eingetreten. Flechsig (27) hat 
Faserzuge beschrieben, die von der Sehsphare zu den vorderen 
Teilen des Feldes 36 gelangen (cfr. oben). Jedenfalls scheint 
noch nicht in jeder Hinsicht in dieser Frage das letzte Wort 
gesprochen. 

Es ist weiter zuerst von Wernicke (80, p. 23), und zwar 
am Affengehirn, ein Faserbundel beschrieben, welches lateral vom 
Sagittalmark in wesentlich vertikaler Richtung zieht und die 
oberste Spitze des unteren Scheitellappchens mit der Spindel- 
windung verbindet, das vertikale Occip italb und el. Dessen 
Existenz ist auch fur den Menschen von Sachs (72), Dejerine (6), 
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y. Monakow (49) angenommen worden. Aach Henschen (33, 
Fall 16, Kloenhammer) hat Befunde mitgeteilt, welche durchaus 
das Vorhandensein derartiger Faserzuge darzutun scheinen, ebenso 
ist neuerdiogs Probst (65) nach eigenen Befunden zur Annahme 
desselben gelangt. Flechsig hat dieses Bundels mehrfach gedacht. 
Er setzt es (20) in gleiche Linie mit dem Fasciculus arcuatus. 
„ Dieses System ist von Wernicke zum Teil als vertikales Occi- 
pitalbundel beschrieben worden; es hat aber weit mehr Beziehungen 
zum Schlafenlappen (Fig. 3, Pm). a Ebenso nennt er (27) eine 
lange Assoziationsbahn zwischen den Feldern 34 und 36, die 
diesem Faserblatt entspricht. Niessl von Mayendorf leugnet 
die Berechtigung der Annahme dieses Systems (52) und erklart 
die fraglichen Faserzuge # im wesentlichen fur Balkenfasern. Ich 
kann nicht umhin, zu sagen, dass mir niclit nur seine schematischen 
Zeichnungen, sondern auch eine Durchsicht seiner zum Teil hier in 
der Klinik noch vorhandenen Praparate den Schluss naher legt, 
dass vom Gyrus fusiformis, bezw. auch der III. Temporalwindung 
in der Tat lange Assoziationsbahnen zur Hohe des unteren 
Scheitellappchens hinaufsteigen. In meinen eigenen Fallen ist 
schon die Schnittrichtung zur Entscheidung der Frage ungeeignet. 
Zudem liegt der Herd in alien Fallen so im Yerlaufe der Bahn, 
dass er sichere Schlusse nicht zulasst. Keinesfalls aber sprechen 
meine Befunde gegen die Existenz des temporo-occipitalen 
Vertikalbundels, das demnach in alien 3 Fallen als durchbrochen 
und degeneriert anzusehen ist. (Vgl. hierzu die Bemerkungen im 
Falle D.) 

Viel umstritten ist der ebenfalls zuerst von Burdach auf 
Abfaserungspraparaten dargestellte Fasc. arcuatus, ein um das 
hintere Ende der Fossa Sylvii in nach hinten und oben konvexem 
Bogen verlaufendes langes AssoziationsbQndel. Nach der 
von Dejerine gegebenen Schilderung (6) handelt es sich, nach 
Abfaserung und dem Studium von Schnitten, um einen Faserzug, 
welcher, im Operculum ausserhalb des Stabkranzes gelegen, dem 
oberen Rande aes Putamen parallel verlauft und unten den obersten 
Teil der Capsula externa bildet. Am hinteren Ende der Fossa 
Sylvii bildet er einen Bogen, die untersten Fasern strahlen ein 
in den Temporallappen von der Spitze bis zum hinteren Ende 
sich facherformig zerstreuend, die hoheren verteilen sich in der 
ganzen Hohe des unteren Scheitellappchens. Sie durchmischen 
sich hier mit Wernickes Fasciculus perpendicularis. Er scheine 
im wesentlichen aus kurzen Assoziationsfasern zu bestehen, nur 
die tiefsten Fasern in der oberen Capsula externa durften auch 
zwei etwas weiter von einander entfernte Windungen verbinden; 
lange, zwischen zwei verschiedenen Lappen des Gehirns ver- 
laufende Zuge scheine er nicht zu fuhren (cfr. aber seine spateren 
Angaben unten). Jedenfalls konnte Dejerine (6) me eine 
Degeneration auf lange Strecken hin verfolgen, sondern stets nur 
in die unmittelbare Nachbarschaft des Herdes. Aehnlich aus- 
gesprochen hat sich schon Sachs (71). Probst (66) hat sich 
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neuerdings der Meinung Dejerines angeschlossen. Unterbrechung 
des Bfindels ergab auf Frontalschnitten nur Degenerationen in 
der Nahe des Herdes. Allerdings scheinen mir seine Praparate 
gerade in dem angezogenen Falle nicht beweisend. Er meint, 
auch die Markscheiden-Entwicklungsmethode spreche fur eine 
solche Auffassung. Demgegenfiber hat Flechsig (19) bereits 1896 
pag. 79 und in seinen dazugehdrigen Zeichnungen langere Bahnen, 
aus seinen Terminalgebieten gegen die Zentralwindungen hin ver- 
laufend, auf Grund entwicklungsgeschichtlicher Untersuchungen 
aufgeffihrt. Er schildert dort auch eine Reihe anderer Faserzfige, 
welche sich insgesamt diesem System in klarster Weise einffigen. 
Ein wichtiger Zug begibt sich aus dem hinteren Teil der I. Schlafen- 
windung unter dem Operculum in die Gegend der III. Stirnwin- 
dung (3.Monat). Es liegen ihm frfih entwickelte Fasern (cfr. auch 27) 
an, welche aus den Zentralwindungen eben dorthin gelangen, 
ausserdem Fasern aus der Gegend der Hdrsphare gegen das 
frontale Assoziationszentrum. Schon gedacht ist seiner Angaben 
uber die hierhergehdrigen Zfige des occipitotemporalen Vertikal- 
bfindels und zwischen Feld 34 und 86. Schon (20) 1896 beschreibt 
er ein dem Fasc. arcuatus Meynerts angehoriges System, welches 
entwicklungsgeschichtlich deutlich in 2 Abteilungen zerfallt. Die 
eine (dickfaserige) dringt von den Zentralwindungen gegen das 
hintere grosse Assoziationszentrum vor, leitet somit wohl auch 
in dieser Richtung, wahrend die andere (feinfaserige) sich in urn- 
gekehrter Richtung entwickelt. Endlich hat er neuerdings (27) 
ausgedehnte Faserverbindungen zwischen den Feldern 2 und 34 
und 36, sowie zwischen 2 und 12 angegeben. Gerade hier gilt, 
dass uns die Degenerationspathologie fiber den Verlauf der Fasern 
weit eher Aufschluss gibt als fiber deren Ursprung und Ende. — 
Ich finde neuerdings in einer Arbeit von Dejerine und Thomas (10) 
eine Angabe fiber den Fasc. arcuatus. Sie fanden in einem Fall 
tiefgehender Erweichung im unteren Scheitellappchen, die bis an 
die hintere Zentral win dung heranreichte, auf Horizontalschnitten 
durch die ganze erkrankte linke Hemisphere, eine ausgedehnte 
sekundare Degeneration des Bfindels. Dieselbe erstreckte sich 
nach vorn bis in den vordersten Teil der obersten Capsula externa 
und darfiber bis in die Basis der II., anscheinend nach den Ab- 
bildungen sogar bis in die der I. Stirnwindungsmarkleiste. Nach 
dem Texte allerdings war sie nicht bis in die Stirn win dun gen 
selbst hinein klar zu verfolgen. v. Monakow hat in seiner Ge- 
hirnpathologie des Bfindels nur kursorisch Erwahnung getan, 
beschreibt aber auch Fasern, die im oberen Teil der Capsula 
externa von der I. Schlafen- bis zum Fuss der III. Stirnwindung 
ziehen. Er ist an anderer Stelle (47) auf Grund des Studiums 
von Frontalschnittserien naher auf Assoziationsbahnen im unteren 
Scheitellappchen eingegangen, die einen Teil des fraglichen Zuges 
bilden. Er vindiziert dem Gyrus angularis und supramarginalis 
bekanntlich einen Stabkranz und sagt weiter: „Die Mehrzahl der 
zum Markkorper des unteren Scheitellappchens gehorigen Fasern 
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ist aus Assoziationsfasern zusammengesetzt in etwas ausgedehnterer 
Weise, als dies bei den Occipital- und Zentralwindnngen u. s. w. 
der Fall ist. Die Radiarfasern (Assoziationsfasern und Stabkranz) 
ziehen gemeinsam und in der Weise, dass die kurzen Assoziations¬ 
fasern successive andere Richtungen einschlagen, direkt gegen 
das Dach der Uebergangspartie des Seitenventrikels in das Hinter- 
horn, wo sie mit den Strahlungen aus dem oberen Scheitellappchen 
sowie mit Balkenfasern verschiedenen Ursprungs zusammentreffen 
und sich teilweise durchkreuzen. An dieser Uebergangsstelle 
findet sich auf Frontalschnitten quer getroffen und lateral an 
der Vereinigung der Balkenfasern die machtige Verbindung zwischen 
den Zentralwindungen und dem unteren Scheitellappchen (Asso¬ 
ziationsfasern zwischen motorischer Zone und unterem Scheitel¬ 
lappchen), Fasciculus centroparietalis.* Ein Teil des Stratum 
externum der dorsalen Etage des sagittalen Markes wird aus den 
soeben genannten Fasern gebildet. Er sagt dann weiter: „DieBalken- 
tapete, d. h. die Fasern, welche nach Abzug der in den Balkenforceps 
fibertretenden Fasern zuruckbleiben, gehen nach meinen Erfahrungen 
— in den Fasciculus longitudinalis superior von Burdach fiber." 
Eine nahere Ausffihrung dieser Darstellung steht noch aus. 1 ) — 
Angaben fiber eine Degeneration des Bfindels findet man auch bei 
Edinger (12). Leider sind die dieser Abhandluug beigegebenen 
schematischen Zeichnungen wenig verstandlich und lassen nicht 
fiberall, wie auch bezfiglich des unteren Langsbfindels, klar 
erkennen, wie weit die Degeneration Projektions- und wie 
weit sie Assoziationsbfindel betraf. Der Beschreibung nach 
betraf sie Assoziationsfaserzuge, die aus dem abgetragenen 
Schlafenlappen in den vordersten Teil des oberen Scheitel- 
lappchens, in die oberen Teile der Zentralwindungen und zum 
Fusse der ersten und zweiten Stirnwindung degeneriert zu ver- 
folgen waren. Gelegentliche Angaben fiber Degeneration finden 
sich auf Grund von Frontalschnitten bei Anton (2), wo die Aus- 
dehnung derselben nicht genauer bestimmt ist. Ausffihrlicher 
eingegangen auf den Faserzug sind Anton und Zingerle (3). 
Nach ihren Uutersuchungen handelt es sich beim Fasciculus 
arcuatus um ein zusammenhangendes Assoziationsblatt der Kon- 
yexitat, von der Lage etwa, wie Dejerine sie geschildert hat. 
Ein Teil dieser zwischen Stirn-, Scheitel- und Schlafenlappen 
verlaufenden Fasern findet eine Unterbrechung in der Insel. Die 
vordere Endigung der degenerierten Fasern fanden sie in der 
dritten Stirnwindung, lassen das Bfindel aber auch zur zweiten und 
zur ersten Stirnwindung gelangen. Wie weit Fasern desselben auch 
vor der dritten Stirnwindung gegen den Stirnpol sich erstrecken, 
vermochten sie nicht sicher zu entscheiden. Sichergestellt seien 
kurze Bahnen von der Zentralwindung zu den genannten Stirn- 
windungen. „Vielleicht gibt es auch lange Fasern, welche aus 
dem Schlafenlappen im weiten Bogen in den Scheitelstirnlappen 
nach vorne ziehen. a Die Bedeutung ihrer Feststellungen erfahrt 

J ) Anmerk.: Aucli die neuere Darstellung (Gehirnpathol. IT. Aufl. 1906) 
bringt in diese Verhaltnisse keine voile Klarbeit. 
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eine Beschrankung fur den hinteren Teil der Hemisphere da* 
durch, dass es sich in dem Falle parietaler Lasion um einen 
Tumor mit erheblichen Fernwirkungen handelte. In den Fallen 
Drosg und Lang waren die Zentralwindungen erheblich mit- 
zerstort. Endlich waren sie in alien Fallen auf eine Konstruktion 
aus Frontalschnittserien angewiesen. 

Gerade in Bezug auf den Fasciculus arcuatus ergaben unsere 
Praparate recht lehrreiche Resultate. Fur die Details muss ich 
auf die oben gegebenen Schilderungen verweisen. Vor alien 
Dingen erkennt man, dass wir es hier mit Faserzugen zu tun 
haben, die ausserhalb und lateral vom Stabkranz gelegen sind. 
Normalpraparate, von denen mir durch die Liebenswurdigkeit des 
Herrn Geh. Rat Flechsig sowohl frontale als auch sagittale 
Serien noch zur Verfugung standen, ergaben hier das Vorhanden- 
sein eines machtigen Assoziationsfaserlagers, in dessen Faser- 
gewirr man die im wesentlichen vertiko-transversal und die im 
wesentlichen sagittal verlaufenden Bahnen nicht voneinander 
trennen kann. Unsere Sagittalpr&parate (Fall E) dagegen zeigen 
erkennbar eine grosse Anzahl im oberen Teil der ausseren 
Kapsel, im Operculum und unteren Scheitellappchen sagittal, 
bezw. in einem nach vorn und oben, zum Teil auch nach vorn 
und unten konvexen Bogen verlaufende Fasern. Von solchen 
findet man mehr oberflachlich unter der Konvexitat und in einem 
hier ziemlich stark aufgehellten Gebiet kurzere Fasern, welche 
den Gyrus supramarginalis in seinen Abschnitten mit der I. und 
II. Temporalwindung, letztere auch mit dem Gyrus angularis, und 
endlich den Gyrus angularis mit dem Gyrus supramarginalis in 
Verbindung setzen. 

Mehr in der Tiefe dagegen lassen sich sowohl auf den 
Horizontal- als auch auf den Sagittalschnitten, teils degeneriert, 
teils erhalten, auf langere Strecken zu verfolgende Faserzuge 
erkennen. Ich habe dieselben schon oben nach ihrer Lage im 
oberen Teil der ausseren Kapsel, bezw. zu den Verlaufsabschnitten 
der Taststrahlung in eine untere, eine bis etwas zum Knie 
des Stabkranzes reichende mittlere und eine uber demselben ge- 
legene obere Schicht eingeteilt. Diese Scheidung ist naturgemass 
keine irgendwie strenge, da vielfach die Fasern schrag nach vorn 
auf- oder absteigend sich durchkreuzen. Immerhin ergibt sich 
recht gut im Falle D, noch klarer durch Vergleichung der rechten 
und linken Seite im Falle A, dass durch die Zerstorung im hinteren 
Teile der I. Temporalwindung aus dem unteren Gyr. supramargi¬ 
nalis und wohl auch aus den hinteren Abschnitten der II. Temporal¬ 
windung Faserzfige degenerieren bezw. hier partiell erhalten und 
dann auf die genannten allein teilweise erhaltenen Windungen zu 
beziehen sind, welche z. T. unter der Querwindung und der letzten 
Inselwindung neben dem Stabkranz emporsteigen und im oberen 
Teil der ausseren Kapsel nach vorn, mindestens bis unter die vordere 
Zentralwindung (operkularer Abschnitt), vielleicht sogar bis an 
den Fuss der IH. Stirnwindung gelangen. Wie man im Falle E 
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sieht, mischen sich diesen absteigende Fasern zu aus dem Gyrus 
angularis und oberen supramarginalis, andererseits steigen solche 
aus den zuvor genannten Gebieten z. T. auch gegen die mittlere 
Gegend der Zentralwindungen auf. Am bemerkenswertesten er- 
scheint hierbei die Lange der vom Herde aus nach vorn verfolg- 
baren Degeneration. Weiterhin gelangen in der mittleren Etage 
sicherlich, besonders gut erkennbar im Falle D, kfirzere und langere 
Bahnen aus dem Gyr. supramarginalis und angularis nach vorn 
bis gegen das mittlere Drittel der Zentralwindungen und wohl auch, 
nach aer Ausdehnung des Degenerationszuges, bis an die Basis der 
II. und III. Stirnwindung heran. Je weiter nach oben, um so mehr 
beschranken sich aber nach vorn die erkennbaren Degenerationen 
auf das Mark der Zentralwindungen, insbesondere der hinteren. 
Ob nun aber hier und auch in der unteren Etage auch lange 
Fasern aus basaleren Abschnitten des Schlafenlappens, dem unteren 
Abhang der II. und aus der IH. Schlafenwindung, gegen die Zentral¬ 
windungen hingelangen und durch den Herd zerstdrt sind, lasst 
sich nach Lage der Falle nicht entscheiden. Auch fiber das Vor- 
handensein oder Nichtexistieren direkter Verbind ungen aus der 
Horsphare selbst zu den Zentralwindungen vermag ich nach 
meinen Praparaten eine Entscheidung nicht zu geben. Hierfiber 
konnten nur neue Falle Aufschluss geben, fiberhaupt aber ist fur 
das Stadium der feineren Details die Weigert-Farbung in 
Degenerationsfallen nicht hervorragend geeignet. Vielleicht konnten 
andere Methoden (Marchi) und speziell die Myelogenese noch 
weiteres ermitteln lassen. 

Endlich ergeben ffir die obere Etage zumal die Sagittal- 
schnitte im Falle E, als Positiv zu dem Negativ des Falles D, 
einen sehr klaren Faserzug, der sich am besten als Fasciculus 
longitudinalis superior sensu strictiori oder als Fasc. 
centro-parieto-occipitalis bezeichnen liesse. Eins der sonst so un- 
erwunschten kleinen Herdchen, welches im oberflachlicheren Marke 
des oberen vorderen Gyr. angularis liegt, hat durch Zerstfirung 
der kfirzeren Bahnen hier, nicht wie v. Monakow (47) schildert, 
in, sondern fiber und aussen von dem Stabkranz eine sagittal- 
laufende Bahn isoliert, die sich von der hinteren Zentralwindung 
aus bis in den hinteren Teil des Gyr. angularis, ja bis in die 
II. Occipitalwindung nach hinten und abwarts verfolgen lasst. 

Alle diese Faserzfige, die insgesamt dem System des Fasci¬ 
culus arcuatus angehdren, stellen eine ausgedehnte und recht kom- 

{ dizierte Verbindung des Schlafen-, unteren Scheitel- und des 
ateralen Hinterhauptlappens mit den Zentralwindungen und z. T. 
wohl auch mit der Basis der II. und III. Stirnwindung dar; dass 
es sich hier nicht nur, wie fast allgemein angenommen wird, um 
kurze Faserzfige, sondern z. T. wenigstens um solche recht langen 
Verlaufes handelt, dfirfte aus meinen Befunden mit aller Sicher- 
heit hervorgehen. Zum oberen Teil der Zentralwindungen, zum 
Fuss der I. Stirnwindung habe ich eine Degeneration nicht ver¬ 
folgen kdnnen. Die im Marke des oberen Scheitellappchens ge- 
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fundene dfirfte in alien Fallen eine Deutang als Ausdruck des 
Ausfalles kurzer Bahnen ohne Schwierigkeit zulassen und bietet 
keinen Anhalt ffir weitergehende Schlussfolgerungen. 

Sehr kurz fassen kann ich micli hinsichtlich der Ins el und 
der Capsula externa. Fur die erstere lassen alle drei Falle 
das Vorhandensein reichlicher kurzer Verbindungen zwischen deren 
einzelnen Gyri und mit der Nachbarschaft, Operculum, zumal 
aber mit der I. Schlafen- und III. Stirnwindung erkennen. Lange 
Bahnen unter der Insel und in der ausseren Kapsel lassen sich 
in geschlossenem Zuge nicht nachweisen, abgesehen yon den im 
obersten Abschnitt gelegenen Fasern des Fasciculus arcuatus und 
denen des uncinatus im untersten Abschnitt. Ebenso lauten die 
Angaben yon Flechsig (15—27), Dejerine (6) und Probst (66). 

Schon erwahnt sind die Angaben Dejerines (6) fiber Be- 
ziehungen des Fasciculus longitudinalis inferior zu den unteren 
Teilen der Insel. Anton und Zingerle (3) haben kompliziertere 
Faserverbindungen zur Insel beschrieben, fiber welche ich naheres 
nicht auszusagen yermag, z. B. des noch zu berfihrenden Fasciculus 
nuclei caudati bezw. ihres Fascic. longitudinalis medialis. Sicher- 
lich bestehen auch gewisse Balkenverbindungen, was sich wenigstens 
im Falle A. ffir den hinteren Abschnitt erkennen lfisst. Wie 
Anton und Zingerle finde auch ich in meinen Fallen den hinteren 
und oberen Teil des Inselmarkes stark aufgehellt, was sich sehr 
wohl durch den Ausfall kurzer Fasern aus dem Schlafen- und 
Scheitellappen erklaren liisst. 

Die Verhaltnisse des Fasciculus uncinatus sind noch 
wenig geklart. Nach den Untersuchungen Flechsigs (27) ent- 
wickelt sich derselbe sehr spat und gehort dem Felde 36 an. 
Sichere Angaben in der Literatur fin den sich nur ziemlich spar- 
lich. Dejerine (6) hat dreimal eine Degeneration nach Herden 
im Schlafcnlappen, bezw. in der Inselgegend beschrieben, einmal 
war dieselbe sehr hochgradig. Er lasst denselben zur ganzen 
Orbitalflache des Stirnlappens in Beziehung treten. Probst (66) 
halt den Fasc. uncinatus ffir ein, wesentlich kurze Fasern fuhrendes 
Bfindel. In Edingers (12) Fall ist von einer Degeneration in 
demselben nichts berichtet. Anton und Zingerle (3) sind nach 
ihren Befunden zu der Ueberzeugung gekommen, dass der Haupt- 
teil aus Fasern nicht langen Verlaufs bestehe, sondern eine Unter- 
brechung in der Insel erfahrt. Sie leiten das Bfindel frontalwarts als 
sicher ub aus den orbitalen Teilen der Ill. und II., vielleicht auch 
der I. Stirnwindung und dem Gyr. rectus. In den Fallen temporo- 
parietaler Herde stimmen ihre Befunde durchaus zu meinen. 
Bei frontalen basalen Herden ergab sich ihnen eine nur partielle 
Degeneration des Fasciculus uncinatus, sodass auch daraus zu 
folgern war, dass derselbe zum Teil im Schlafenlappen entspringt 
und in der Insel eine Unterbrechung erfahrt. Yon meinen eigenen 
Fallen zeigen D. und E. den Fasc. uncinatus unbeschadigt. Einen 
klaren Aufschluss fiber seine temporale Endigung erlangt man 
auch auf den Sagittalschnitten ebensowenig, wie aus Fallen der 
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Literatur, doch scheint er zu basalen und lateralen Teilen des 
vorderen Schlafenlappens zu gelangen. In Fall A. ist durch den 
Herd das Bundel im Temporallappen teils in den Endstatten, teils 
im Verlaufe durchbrochen. Trotzdem ist es nach vorn hin noch 
zum Teil erhalten, so dass man auch hier auf eine Unterbrechung 
in Insel und Claustrum, bezw. einen teilweise frontalen Ursprung 
schliessen muss. Es scheint im Stirnlappen besonders der basale 
laterale Anted aufgehellt, doch gestatten die Praparate einen 
vollig sicheren Schluss nicht. 

Nur ganz kurz beruhren mochte ich die Verhaltnisse des 
Cingulum. Die langen, sagittalen, geschlossen uber den Balken 
hin verlaufenden Zuge haben im Falle E. eine doppelte Schadigung 
erfahren, einmal in der Spitze des Gyrus fornicatus unter dem 
Balkenknie und zweitens im Isthmus lobi limbici. Der letztere 
Befund ist durch Degeneration von anderen Stellen aus kompliziert, 
so dass eine in den Gyr. hippocampi absteigende Degeneration 
nicht mit Sicherheit zu isolieren ist. Dagegen sieht man von 
vorn her sehr klar eine kurze Bahn bis etwa 1 cm uber das 
Balkenknie hinauf degeneriert, die dann wahrscheinlich durch Ein- 
strahlung in den Gyr. fornicatus verschwindet. Nach vorn hin 
steigt eine solche hinab in die Regio parolfactoria. Lange Degene- 
rationen durch das ganze Cingulum habe ich nicht auffinden 
kdnnen. Bekanntlich kommen fur die Zusammensetzung des Cin¬ 
gulum nach den Untersuchungen Flechsigs (20, 21, 27) cine ganze 
Reihe von Systemen in Frage, ein prim ares Cingulum, Assoziations- 
system der Riechsphare, ein sekundares, welches im wesentlichen 
ein Projektionssystem zum inneren Teil der 1. Stirnwindung und 
zum mittleren Gyr. fornicatus darstellt, endlich ein tertiares, ,aus 
meist kurzeren Assoziationsfasern bestehend. Welche Fasern bier 
im einzelnen betroffen sind, durfte in meinem Falle schwer zu 
entscheiden sein. Jedenfalls handelt es sich im wesentlichen um 
Fasern kurzeren Verlaufs, moglicherweise um Assoziationsfasern, 
doch konnten auch Fasern des sekundaren Cingulum in Frage 
kommen. Dejerine (6) und Redlich (66) haben die Existenz 
von Stabkranzfasern im Cingulum bestritten, w ah rend Probst(65) 
solche teilweise wenigstens annimmt. 

Von einem gewissen Interesse ist endlich, was unsere Pra¬ 
parate uber das Verhalten des sogenannten Fasciculus occipito¬ 
frontalis lehren. Die Degeneration von Balkenanteilen lasst 
die hier in Frage kommenden Faserzuge zum Teil auf langere 
Strecken hin erkennen. Die in der Auffassung dieser Verhalt¬ 
nisse bestehende Verwirrung ruhrt her von der Beschreibung des 
balkenlosen Gehirns von Forel und Onufrowicz, die den hier an 
Stelle des Balkens auftretenden Langsfaserzug als langes Asso- 
ziationssystem zwischen Stirn- und Hinterhauptslappen auffassten. 
Dieser sollte zum Teil auch in das Tapetum des Schlafenlappens 
ubergehen. Bestarkt ist diese Ansicht durch experimentelle Be- 
funde, wonach [Muratoff (51)] nach Balkendurchschneidung das 
Tapetum intakt bleibt. Die Existenz dieses Langsbundels ist nun 
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von zahlreichen Autoren angenommen worden, von denen hier 
namentHch Dejerine (0) zu nennen ist. Er rechnet auch lateral 
vom Nucleus caudatus gelegene Fasern, speziell des retikulierten 
Stabkranzfeldes zu diesem Assoziationssystem. v. Monakow (47) 
rechnet nach seiner oben schon wiedergegebenen Schilderung auch 
Teile des Fasciculus arcuatus (bezw. longitudinalis superior) hinzu, 
aus welchem ja Fasern ins Tapetum ubergehen sollen. Es liegt 
kein Anlass vor, die in mehreren der aufgefuhrten Arbeiten aus- 
fuhrlich dargestellte Entwicklung der Frage nochmals in extenso 
zu diskutieren. Einigermassen geklart ist dieselbe durch die Ab- 
grenzung einer Reihe von Bahnen, welche hierbei konfundiert 
worden sind. Vor alien Dingen auszuscheiden ist wohl das 
BalkenlangsbQndel des balkenlosen Gehirns. Sachs (71, 72), 
Schroder (73, 74), March and (40) u. A. haben gezeigt, dass es 
sich hier um eine Heterotopie der Balkenfaserung handelt. Be- 
sonders lehrreich sind die genauen mikroskopischen Untersuch- 
ungen von Probst (60) und Arndt und Sklarek (4). Ein 
solches Balkenlangsbundel existiert im normalen Gehirn nicht, 
seine Ausbreitung im Gehirn erklart sich aus der vorstehenden 
Auffassung ohne weiteres. 

Dass die von Dejerine speziell hinzugezogenen Fasern 
des normalen Gehirns kein occipitofrontales Langsbundel, sondern 
nur einen besonders verlaufenden und mit Balkenfasern innig 
vermischten Teil des Stabkranzes darstellen, hat zuerst Flechsig 
gezeigt (16, 17, 19, 20, 27). Er nahm nur die Moglichkeit 
occipitofrontaler Assoziationsfasern medial, neben dem Cingulum, 
an (19). Bezuglich ersterer Auffassung haben sich, wie oben 
ausgefuhrt, Probst (60), Schroder (73, 74), Obersteiner und 
Redlich (64), sowie Forster (27a) ihm angeschlossen. Dieses 
retikulierten Stabkranzfeldes ist oben bereits gedacht. 

Endlich bleiben noch unmittelbar am Ventrikel feine, dem 
Balken innen angelagerte Markfasern bestehen, welche als Fasci¬ 
culus subcallosus (Muratoff), Stratum subcallosum (Ober¬ 
steiner und Redlich) bezeichnet werden. Die Deutung dieser 
bei Tieren [Probst(66)] weit reichlicher vorhandenen Fasern ist 
noch strittig. Nach Sachs (69, 72) handelt es sich um ein System 
feiner Fasern, welche zwischen Rinde, hauptsachlich des Stirn- und 
Scheitellappens und der Insel einerseits, dem Streifenhugel anderer- 
seits verlaufend den Nucleus caudatus in seiner ganzen Lange 
begleiten. Von ihm stammt die Bezeichnung Fasciculus nuclei 
caudati. Obersteiner und Redlich (54), welche dem Faser- 
zuge eine ausfuhrliche Studie gewidmet haben, glauben, allerdings 
beim Menschen mit weniger Sicherheit als etwa beim Pferde, das 
eine sehr starke Entwicklung des Bundels aufweist, scheiden zu 
konnen zwischen dickeren Fasern, einem eigenen Assoziations¬ 
system des Nucleus caudatus, und feineren subcallosen, beim 
Tiere Ganglienzellennester einschliessenden Fasern, deren Deutung 
unsicher bleibt. Jedenfalls handle es sich um Fasern, die ledig- 
lich einer Hemisphere angehoren. Vogt (79) glaubte in dem 
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Fasciculus subcallosus das lange occipitofrontale Assoziations- 
system gefunden zu haben. Eigenartig und ahnlich ist auch die 
Auffassung von Anton und Zingerle (3). Sie erkennen in den 
subependymaren Fasergeflechten eigene Assoziationsfasern des 
Nucleus caudatus. Ausserdem sehen sie deutlich Fasern des- 
selben durcli den Balken median warts hindurchtreten. Diese 
deuten sie teils als Verbindungsfasern zwischen Nucleus caudatus 
und Rinde des Stirn- und Scheitelhirns, zur Konvexitat, zur 
Capsula externa, teils als mediates Assoziationssystem zwischen 
verschiedenen Rindenstellen. Indem sie auf einem Fall fruh- 
erworbenen Balkendefektes fussen (82), sehen sie in diesem das 
erhaltene Tupetumfeld als Fortsetzung des medialen Assoziations¬ 
system es an und kommen so ebenfalls zur Anerkennung eines 
Fasciculus occipitofrontalis. Sclioo Edinger (13) hat in seinem 
Referat darauf hingewiesen, dass der Beweis mindestens fur diese 
letztere Auffassung keineswegs gegluckt sei. Schliesslich nehmen 
sie noch den Uebertritt von solchen Fasern durch den Balken in 
die andere Hemisphere an. Auch Flechsig (20) erkennt ge- 
legentlich das Yorkommen von Assoziationsfasern im Balken an. 
Allerdings handelt es sich fur ihn nicht um ein occipitofrontales 
Assoziationssystem. 

Sehe ich nun, was meine Praparate in der ganzen Frage 
iehren, so muss ich mich mit meinen Angaben im wesentlichen 
beschranken auf die hintere Halfte der Hemisphere, wo durch 
Herde und Degenerationen in gewisser Weise einfachere und 
ubersichtlichere Yerheltnisse geschaffen sind. Ueber die Stab- 
kranznatur der Bundel des retikulierten Feldes ist oben bereits 
naheres angefuhrt. In Fall A. liefen Fasern aus dem hinteren 
Teile direkt uber den Balken in den Gyr. fornicatus. — Der 
Fasc. arcuatus und longitudinalis superior liegt uberall lateral 
vom Stabkranz, mit den medial am und vom Balken gelegenen 
Fasern hat er nichts zu tun. Der Balken selbst wird noch zu 
besprechen sein. Bei to taler Unterbrechung an einer Stelle vor 
dem Eintritt in den Balkenkdrper ist die Balkenstrahlung des 
Schlefenlappens total degeneriert im Falle D., mit Ausnahme 
geringer Reste in Fall E. und A. 

Ueber die feinsten, unmittelbar am Ventrikel unter dera 
Ependym gelegenen Fasern des subcallosen Marklagers geben 
die Horizontalschnitte z. T. Auskunft. Die Betrachtung der 
rechten annahernd intakten Hemisphere im Falle A. ergibt die 
fast allgemeine, obschon nicht gleichmassige Auskleidung der 
Ventrikel wand mit einer Lage diinner, im ganzen sagittal auf 
den Nucleus caudatus zulaufender Fasern. Dieselben sind links 
in den Fallen A. und D. in einem grossen Gebiet lateral 
vom Ventrikel entsprechend dem Erweichungsherd unterbrochen. 
Dagegen sind die obersten Fasern uber dem Herde erhalten und, 
infolge des Balken- und Assoziationsfaserausfalls, auf eine ziem- 
lich lange Strecke, als ein im Dach des Seitenventrikels, durch 
das Balkenareal zur lateralen Ventrikelwand hin verlaufendes- 
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and in die Markkapsel des Nucleus caudatus eintretendes Faser- 
system zu yerfolgen. Sie schneiden sich mit den Balkenfasern 
z. T. unter einem vollen rechten Winkel. Nicht vollig klar wird 
ihr Rindenursprung. Soweit ersichtlich, kommen sie in Fall A. 
aus der Gegend des Praecuneus, der Rinde der Fissura parieto- 
occipitalis, Cuneus und lateralem Teil der I. Occipitalwindung. 
In Fall D. scheinen die erhaltenen Fasern der I. Occipitalwindung 
und dem Uebergang in die II. und den Gyr. angularis zu ent- 
stammen, soweit man dieselben ubersehen kann. Ganz analoge 
Fasern siebt man in Fall D. auch, mit dem Zurucktreten des 
Herdes, vor demselben und unter ihm aus den basalen Temporal- 
wind un gen dem Schweif des Nucleus caudatus zustrdmen. 

Die Sagittalschnitte (E.) lassen analoge Fasern zunachst 
aus dem basalen Stirnlappen und den vorderen Teilen der Rand- 
wind ung durch das Rostrum corporis callosi ziemlich klar zum 
Kopf des Streifenhugels in dessen Stratum zonale verfolgen. 
Ausserordentlich klar ist hier der Zutritt von Fasern aus den 
erhaltenen und auch im Balkenareal nicht primar durch den 
Herd unterwuhlten Windungen des Scheitellappens. Dieselben 
lassen sich wiederum im degenerierten Balkenareal zum Teil auf 
erhebliche Strecken langs und schrag an die ventrikulare Seite 
desselben verlaufend verfolgen. In der innersten Schicht ge- 
langen sie als feine Lage in die Markkapsel des Nucleus caudatus 
hinein. Endlich ergab sich auch hier fur die Spitze des 
Schlafenlappens und den vorderen Fusiformis die Existenz ana- 
loger Faserzuge, wahrend den zerstorten Winduugen wenigstens 
teilweise ein Faserausfall gleicher Art entspricht. 

Dass in der Markkapsel des Schwanzkernes noch andere, 
etwa nur diesem zugehorige Fasern, Assoziationsfasern zwischen 
Abschnitten desselben verlaufen, mag zutreffen, wenn auch meine 
Praparate einen deutlichen Unterschied des Kalibers nicht er- 
kennen lassen. Fur die hier geschilderten, wohl der Rinde ent- 
stammenden, liegt jedenfalls die Annahme eines Eintritts in den 
Schwanzkern selbst, beim Menscben wenigstens, am nachsten. Ob 
es sich um kortikopetale oder -fugale Fasern handelt, vermag ich 
nicht zu unterscheiden, moglicherweise existieren beiderlei. 

Obersteiner und Redlich (64) fanden das Lager derselben 
bei occipitalen Rindenherden erhalten, bei Tieren ergab experi- 
mentelle Lasion der motorischen Region Degeneration auf kurze 
Strecken. Nach Anton und Zingerle (3) degeneriert es zum 
Teil nach Rindenherden, ist aber unabhangig von Lasionen des 
Nucleus caudatus. Im Meynertschen Sinne konnte man es als 
ein Projektionssystem H. Ordnung ansehen. Entsprechend 
moderner Auffassung handelt es sich wohl mehr um kortiko- 
kaudale Assoziationsfasern. Fur die Annahme der Existenz langer 
Assoziationsbahnen occipitofrontalen Yerlaufes liefern meine 
Praparate keinen Anhaltspunkt. 

Eine kurze Berucksichtigung erfordern schliesslich die 
Resultate, welche sich fur die Kenntnis der Balkenfaserung 
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ergeben. Ich kann mich bezuglich der Yerteilung und des Verlaufs 
der Balkenfasern um so kurzer fassen, als unsere Kenntnisse in 
vielen Punkten als gesichert gelten konnen. Die Fasern der 
medialen Seite des Occipitallappens, dorsal von derFissura calcarina 
und von dieser, von der Occipitalspitze und den lateralen Hinter- 
hauptswindungen sammeln sich im Forceps major, um im hinteren 
oberen Splenium auf die andere Seite uberzutreten. Die Fasern 
des Gyrus lingualis und hippocampi treten in den Forceps minor 
und in tiefere Ebenen des hinteren Spleniums ein [cfr.Flechsig (19), 
Vialet (78), Dejerine (6), Sachs (71), Probst (60, 65), auch 
Henschen (32, 33)]. Der Gyrus fusiformis bildet unten die 
Grenze, hinten teilweise wohl auch der Gyrus lingualis. Auch 
meine Falle, besonders klar Fall E, lassen die Fasern von der 
Mantelkante als ein gesondert in den Forceps major eintretendes 
Bundel erkennen [Sachs (71), Dejerine (6)]. Ich kann be- 
statigen, dass die oberflachlichen Spleniumfasern nicht zum Forceps 
im engeren Sinne gehoren, und dass dieselben vom Lobus limbicus 
und seinenUebergangswindungen auszugehenscheinen[Dej erine(6), 
Yialet (78)]. Das Yerhalten der Fasern des Gyrus fornicatus, 
des oberen und unteren Scheitellappchens bestatigt die facher- 
formige Ausstrahlung der Fasern aes Balkenstammes in einer 
wesentlich frontalen Ebene und erfordert keine Erorterung. Nicht 
anschliessen kann ich mich den Angaben Antons (3), welcher 
eine durchgehende Forcepsbildung im Balken in der Art findet, 
dass die basal in den Balkenkorper eintretenden Fasern den 
medialen und marginalen Windungen entsprechen und sich beim 
Eintritt mit den von basaleren Rindenstellen zum dorsalen Balken¬ 
korper begebenden Fasern kreuzen. Das gleiche gelte mutatis 
mutandis fur das Genu corporis callosi und das Splenium. Ein 
derartig prinzipielles Verhalten scheint mir wenigstens fur die 
hintere Halfte der Hemisphere nicht zu bestehen, die Balken¬ 
fasern nehmen im allgemeinen den kurzesten Weg, wie oben be- 
schrieben. Allerdings walten auch dabei gewisse Unregelmassig- 
keiten, die Faserareale sind nicht streng abgegrenzt, die Balken- 
anteile zeigen sich auf dem Medianschnitt in ausgiebigster Weise 
so wohl in sagittaler als auch in vertikaler Richtung durchmischt. 

Noch immer streitig sind die Verhaltnisse des Tapetum. 
Die Grundlagen der Annahme einer occipito-temporo-frontalen 
Bahn in demselben sind oben erortert. Zieht man in meinen 
Fallen die Anteile des retikulierten Stabkranzfeldes und des ver- 
haltnismassig recht kleinen Stratum subcallosum ab, so ist der 
Bestand an Fasern im Tapetum des Hinterhauptlappens, d. h. in 
der Forcepsschicht, durch Balkenfasern wohl vollkommen gedeckt. 
Die Schlafenlappentapete ist in alien 3 Fallen an ihrem Eintritt 
in den Balkenkorper bezw. vorderen Teil des Splenium durch 
den Herd unterbrochen, ausserdem aber auch auf eine langere 
Strecke zur Seite des Seitenventrikels zerstort, zum Teil endlich 
auch in den erweichten Windungen selbst. Sie ist dementsprechend 
abwarts vollig degeneriert und nur zum Teil mitfeinen atrophischen 
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Fasern ausgefullt. Im Falle E und A sind aber geringe Partien 
vorn, im wesentlichen zur I. Schlafen win dung gehorig, erhalten. 
Diese verlaufen in Fall A zur Querwindung, in Fall E zur Spitze 
des Schlafenlappens in einem' eng benachbarten, zum Teil sich 
deckenden Areal. Auch diese treten in den Balken uber und 
nicht in ein frontalgerichtetes Assoziationsbundel. 

Ueber die Frage nach der symmetrischen oder asymmetrischen 
Verteilung der Fasern in beiden Hemispharen geben unsere 
Praparate im Falle A keinen Aufschluss. Wir sehen in alien 
Fallen eine erhebliche Durchflechtung der Fasern im Balkenkdrper, 
immerkin lasst die Felderung im Balkenmedianschnitt im Falle E 
fur gewisse Gebiete einen relativ geschlossenen Yerlauf erkennen. 
Sehr klar in dieser Beziehung sind auch Markscheidenpraparate des 
kindlichen Gehirnes, uber deren Verhalten in dieser Beziehung 
von Flechsig (19, 27) berichtet worden ist. Er bringt hier auch 
(19, Tafel 9) die asymmetrische Yerteilung der Balkenfasern zur 
Darstellung. Diese wird jetzt von den meisten Autoren an- 
genommen, dock sind unsere tatsachlichen Kenntnisse hieruber, 
namentlich auch uber die Ausdehnung und das speziellere Ver- 
halten, recht gering. Die Angaben Schnopfhagens, welche 
sich auf Abfaserungspraparate stutzen, genugen modernen An- 
spruchen nicht. Ueber eine Durchkreuzung zwischen den Balken¬ 
fasern des Schlafen- und Hinterhauptlappens beider Seiten be¬ 
richtet Sachs (70) nach Befunden von Hahn (28). Linksseitige 
Beschadigung des Spleniums ergab starkere Degeneration im 
rechten als im linken Tapetum des Schlafenlappens. Umgekehrt 
war die laterals Forcepsschicht links in erheblich starkerem 
Masse degeneriert als auf der rechten Seite. 

Angaben fur den Forceps stammen auch von Probst (62), 
der mittelst der Marchi-Methode Fasern des Forceps major der 
einen auch in den Forceps minor der anderen Seite verfolgen 
konnte. Sehr wenig beweisend sind seine Mitteilungen uber einen 
zweiten Fall (59). Endlich beschreibt er neuerdings (65) durch- 
aus symmetrische Degenerationen nach Erweichungsherd im Aus- 
breitungsgebiet des Balkenstammes. Die Existenz asymmetrischer 
Yerbindungen auch durch diesen hindurch sei noch zu erweisen. Eine 
weitere Angabe stammt von Anton (1). Dieser fand im Anschluss 
an eine Erweichung des rechten Cuneus und einen erbsengrossen 
Herd rechts am untersten und hintersten Teil des Forceps corporis 
callosi rechts am Ventrikelrande eine 1 mm dicke Faserschicht, 
abwarts an Starke zunehmend, erhalten, links war an der sym¬ 
metrischen Stelle das Tapetum als 1,5 mm breiter, dem Ventrikel 
anliegender, vollig degenerierter Streifen zu erkennen. Er schliesst 
aus diesem Befunde, dass im ausseren Balkentapetum Fasern 
laufen, welche nicht identische Punkte der beiden Hemispharen 
verbinden. Als Endstationen kamen mit Wahrscheinlichkeit die 
hintere mediale Hemispharenwand der rechten, der aussere Hinter- 
hauptslappen der linken Hemisphere in Betracht. Der grbssere 
Teil der degenerierten Fasern lasse sich als Kommissurenverbindung 
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vorwiegend der medialen Wande des Occipitalhornes deuten. End- 
Jich haben Anton und Zingerle (3) auch fur das Stirnhirn eine 
Reihe von Befunden beigebracht, nach welchen zwar eine sym- 
metrische Balkenverbindung zwischen den Teilen beider Hemi- 
spharen sicher vorhanden ist, aber auch eine asymmetrische 
angenommen werden muss. 

Ueber die Commissura anterior geben meine Falle 
nennenswerte Aufschlusse nicht. In den Fallen D und E bleibt 
sie weit ab von der Lasion. In Fall A reicht der Herd nahe 
an dieselbe heran, im vorderen Teile der I.—HI. Schlafenwindung. 
Jedenfalls hat sie mit diesen nichts zu tun, da sie trotz weit- 
gehender Zerstorung derselben recht gut erhalten geblieben ist. 
In Fallen, wo bei temporalen Herden in diesen Windungen ihre 
Degeneration beobachtet ist, war sie stets in einem Stuck ihres 
kompakten Verlaufs direkt unterbrochen, so bei Schaffer (73), 
Anton und Zingerle (3). Flechsig (27), welcher schon fruher 
mit Pop off Degeneration nach occipitotemporalen basalen Herden 
beobachtet hat, halt die Angaben Ramon y Cajals uber den 
Ursprung im Gyr. hippocampi fur wahrscheinlich, wennschon 
nicht fur sicher. Einen interessanten Fall haben letzthin Dejerine 
und A. Thomas (9) beschrieben, in dem bei fast volliger Zer- 
stdrung des Gyr. hippocampi und Ammonshorns und Erhaltung 
nur des Uncus und des Nucl. amygdalae, die vordere Kommissur 
gleichwohl relativ gut erhalten war. Man muss demnach die 
Frage nach ihrem Ursprung derzeit noch als offen betrachten. 

Auf die Deutung meiner Falle im einzelnen, die Beziehung der 
klinischen Erscheinungen und speziell der aphasischen Storungen 
zu den jedesmal vorhandenen anatomischen Defekten will ich hiei; 
nicht eingehen. Es handelt sich bei ersteren um kompliziertere 
Storungen, vorwiegend im sensorischen Teil des Sprachgebietes, 
die an anderer Stelle gewurdigt werden sollen. Hier sei nur im 
allgemeinen darauf hingewiesen, wie eine anatomisch-klinische 
Parallelisierung ohne Untersuchung des Gehirns auf Serienschnitten 
stets unvollkommen ausfallen muss. In der weitaus grosseren 
Zahl der Falle iindet man in der Literatur die anatomischen Be- 
funde in einer recht oberflachlichen Weise und selbst ausserlich 
ohne scharfe Grenzen angegeben. Die Zahl der wirklich ein- 
gehend, auch mikroskopisch untersuchten Falle ist eine ver- 
schwindend kleine; dieselben durften in meinen obigen Zusammen- 
stellungen nahezu vollstandig aufgefuhrt sein. Sie zeigen, wie 
meine eigenen, wie unabhangig von der Oberflachenlasion und 
wie launisch die Ausdehung der Lasion in den einzelnen Fallen 
ist. Nun lassen sich mit Erfolg weiterhin verwenden auch nur 
makroskopisch untersuchte Falle, wenn neben der prazisen Be- 
schreibung der Oberflachenlasion die Ausdehnung des Herdes in 
der Tiefe auf regelmassig angelegten Durchschnitten mit hin- 
reichender Genauigkeit bestimmt ist. Die Verwertung derartiger 
Falle verspricht um so mehr Aufschluss uber den Mechanismus 
der Sprache, je genauer wir uber den normalen Faserverlauf 
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orientiert sind. Hier ist der Punkt, wo auch die Verwertung 
guter Schemata sich von Nutzen erweisen kann. 

Es ist nun nicht meine Absicht, an dieser Stelle den schon 
vorhandenen Schematen des Sprachvorganges ein neues hinzu- 
zufugen. Wohl aber scheint hier eine kurze Wurdigung der 
bereits vorhandenen durchaus am Platze. Die grosse Mehrzahl 
der frfiheren, ich nenne die von Lichtheim, Wernicke, Kuss- 
maul-Spamer, Charcot, Bastian war aufgebaut auf theoreti- 
schen Erwagungen einer-, auf mehr ausserlicher Verwertung 
anatomisch-klinischer Erfahrungen andererseits. Sofern man fur 
diese einen nur didaktischen Wert annimmt, kann man sie wohl 
gelten lassen. Sie wirken aber geradezu an vielen Punkten irre- 
fuhrend, sobald versucht wird, sie ohne weiteres auf das Gehirn 
zu projizieren. Die Lehre von der Leitungsaphasie bei Wernicke 
und auch in dem sonst so vortrefflichen Werke Bastians bietet 
hierfur ein lehrreiches Beispiel. 

Ein gutes, fur lokalisatorische, medizinische und naturwissen- 
schaftliche Zwecke brauchbares Schema kann nur ein solches des 
Faserverlaufes sein. Auch hierzu liegen ja nun schon eine Reihe 
von Beispielen vor. Bei weitgehender Uebereinstimmung in den 
schon durch die Pathologie festgelegten grossen Ziigen bieten 
doch die wichtigsten derselben, von Dejerine, v. Monakow und 
von Flechsig in einer Reihe prinzipieller Fragen wesentliche 
Differenzen, schon bezuglich der Projektionsfaserung, wie ich dies 
oben dargelegt habe. Meine Befunde stellen sich darin im wesent- 
lichen als Bestatigung der von Flechsig gegebenen Darstellung dar. 

Die Auffassung, dass fur die Entstehung der grossen Zahl 
der aphasischen Sprachstorungen die Lasion der Assoziations- 
faserung speziell von iiberwiegender Bedeutung ist, wird mehr 
und mehr von alien Seiten anerkannt. Selbstverstandlich ist kein 
Schema auch nur annahernd im Stande, eine Anschauung von 
der Reichhaltigkeit und Mannigfaltigkeit der Assoziationsfaserung 
zu geben. Wir haben es hier mit einem Substrat von ausser- 
ordentlicher Kompliziertheit zu tun, dessen Lasion eine enorme 
Zahl von Variationen und Kombinationen von Erscheinungen er- 
moglicht. Gerade fur die grossen Zuge und langen Bahnen in 
der Assoziationsfaserung erlaubten auch meine Praparate, einige 
Aufschlusse zu erlangen, die, wie ich lioffe, nicht ohne Wert sind. 

Meinem verehrten Chef, Herrn Geh. Rat Flechsig, dem 
ich fur seine Unterweisungen, fur seinen Rat und seine Hiilfe 
bei meinen Untersuchungen sowie fur die Ueberlassung des 
Materiales zu denselben ausserordentlich verpflichtet bin, gestatte 
ich mir auch an dieser Stelle meinen ergebensten Dank aus- 
zusprechen. 

Literatur. 

1. Anton, Zur Balkendegeneration im menschlichen Grosshirn. Jahrbucb 

f. Psych. Bd. 14. 1896. p. 132. 

2. Derseibe, Selbstwahroehmung bei Herderkrankungen des Gehirns etc. 

Arch. f. Psych. Bd. 32. 1899. p. 86. 

Monat8schrift ittr Psychiatrie nnd Neurologie. Bd. XX. Heft 4. 27 


Digitized by t^ooQle 



388 


Quensel, Beitr&ge zur Kenntnis der GrosshirDf&seruDg. 


3. Anton und Zingerle, Ban, Leistung and Erkrankung des menschlicheu 

Stirnhirns. Graz 1902. 

4. Arndt und Sklarek, Ueber Balkenm&ngei im menschlichen Gehirn. 

Arch. f. Psych. Bd. 37. 1903. p. 756. 

5. Bechterew, Leitangsbahnen im Gehirn und Ruckenmark. Leipzig 1899. 

6. Dejerine, Anatomic des centres nerveux. Paris. Bd. 1. 1895. Bd. 2. 1901. 

7. Derselbe, Sur Porigiue corticale et le trajet intracentral des fibres de- 

l’etat inf4rieur etc. Comptes rend, ot mem. de la Societe de Biol. 
1893. p. 193. 

8. Dejerine et Serieux, Un cas de surdite verbale pure terrains par 

aphasie sensor, suivie d’autopsie. Comptes rend, et mem. de la Societe 
de Biol. 1897. p. 1074. 

9. Deierine et A. Thomas, Un cas de cecite verbale avec agraphie suivie 

a’autopsie. Revue neurologique. 1904. No. 13. p. 655. 

10. Dieselben, Contribution a Pei ode de Paphasie sensorielle. Revue neurolo¬ 

gique. 1904. No. 15. p. 805. 

11. Edinger, Vorlesungen uber den Bau der nervosen Zentralorgane. Bd. L 

Leipzig 1904. 

12. Derselbe. Operative Entfernung des Schl&fenlappen9. Deutsches Arch. f. 

klin. Med. Bd. 73. 1902. p. 304. 

13. Derselbe, Referat uber No. 3 Neurologisches Centralbl. 1902. p. 948. 

14. Flechsig, Zur Entwicklungsgescbichte der Assoziationssvsteme im 

menschlichen Gehirn. Bericht. d. konigl. sftchs. Geselischaft der 
Wissenschaften zu Leipzig. 4. 11. 1894. (Ref. Neurol. Centralbl. 1894. 

p. 606.) 

15. Derselbe, Ueber ein neues Einteilungsprinzip der Grosshirnoberfl&che. 

Neurol. Centralbl. 1894. p. 674. 

16. Derselbe, Weitere Mitteilungen uber die Sinnes- und Assoziationszentren 

des menschlichen Gehirns. Neurol. Centralbl. 1895. p. 1118, 1177. 

17. Derselbe, Weitere Mitteilungen uber den Stabkranz des menschlichen 

Grosshirns. Neurol. Centralbl. 1896. p. 2. 

18. Derselbe, Notiz, die Schleife betreffend. Neurol. Centralbl. 1896. p. 449. 

19. Derselbe, Gehirn und Seele. II. Aufl. 1896. Leipzig. 

20. Derselbe, Ueber die Lokalisation der geistigen Vorgange. Leipzig. 1896. 

21. Derselbe, Zur Anatomie des vorderen Sehhugelstiels etc. Neurolog. 

Centralbl. 1897. p. 290. 

22. Derselbe, Ueber die Assoziationszentren des menschlichen Gehirns. ln- 

ternat. Kongress f. Psychologie. 1896. 

23. Derselbe, Neue Mitteilungen uber die Markbildung in den menschlicheu 

Grosshirnlappen. Neurolog. Centralbl. 1898. p. 977. 

24. Derselbe, Congres internat de medecine a Paris. Section de Neurologie. 

Comptes rend. 1900. 

25. Derselbe, Weitere Mitteiluugen uber die entwicklungsgeschichtliche 

myelogenetische Felderung der menschlichen Grosshirnrinae. Neurolog. 
Centralbl. 1903. p. 202. 

26. Derselbe, Die innere Ausbildung des Gehirns der rechtzeitig geborenen 

menschlichen Frucht. Versamml. mitteldeutscher Psychiater und Neu- 
rologen. Ref. Psych. Wochenschr. 1903. p. 375. 

27. Derselbe, Einige Bemerkungen uber die Untersuchungsmethoden der 

Grosshirnrinde des Menschen. Berichte der Konigl. B&chs. Gesellsch. 
der Wissenschaften zu Leipzig, p. 50 u. 177. 1904. 

27a. Forster, Vortrag auf der Versamml. mitteld. Psychiater u. Neurologen. 
Okt. 1904. 

28. Hahn, Gehirn des Lissauerschen Seelenblinden. Wernicke Arbeiten. II. 

1895. p. 107. 

29. Henschen, Klinische und anatomische Beitrage zur Pathologic des 

Gehirns. Bd. 1. Upsala 1890. 

30. Derselbe. Bd. 2. 1892. 

31. Derselbe. Bd. 3. 1. 1894. 

32. Derselbe. Bd. 3. 2. 1896. 

33. Derselbe. Bd. 4. 1. 1903. 


Digitized by t^ooQle 



Queosel, Beitr&ge zur Kenntnis der Grosshirnfaserung. 


38B 


34. Henschen, Ueber Lokalisation innerhalb des ftosseren Kniehockers. 1398. 

Neurol. Centralbl. p. 194. 

35. Hosel, Ueber sekund&re Degeneration und Atrophie im Hirnschenkel- 

fuss etc. Arch. f. Psych. Bd. 36. 1903. p. 479. 

36. Derselbe, Ueber die Markreifung der Korperfuhlsph&re und der Riech- 

und Sehstrahlung des Menschen. Arch. f. Psych. Bd. 89. 1905. p. 159. 

37. Kam, Beitr&ge zur Kenntnis der durch Grosshirnherde bedingten 

sekund&ren Yeranderungen im Birnstamm. Arch. f. Psych. Bd. 27. 
1895. p. 645. 

38. Laqueur und Schmidt, Ueber die Lage des Zentrums der Macula 

lutea im menschlichen Gehirn. Virchows Arch. Bd. 158. p. 466. 1898. 

39. M ah aim, Eio Fall von sekund&rer Erkrankung des Thalamus opticus etc. 

Arch. f. Psych. Bd. 25. p. 843. 1893. 

40. Marchand, Ueber den Mangel des Balkans im menschlichen Grosahirn. 

Berl. klin. Wochenschr. 1899. p. 182. 

41. Marie und Guillain, Le faisceau de Turk. (Faisc. externe du pied du 

S edoncule). Seroaine medicale. 1903. No. 28. 

[onakow, Experimentelle und pathologisch-anatomische Beziehungen 
der sogen. Sehsph&re etc. Arch. f. Psych. Bd. 14. p. 699. 1883/84. 

43. Derselbe, Experimentelle und pathologisch-anatomische Beziehungen der 
sogen. Sehsph&re etc. Arch. f. Psych. Bd. 16. 1885. p. 151 und 319. 

44. Derselbe, Experimentelle und pathologisch-anatomische Untersuchungen 
fiber die optischen Bahnen und Zentren. Bd. 20. 1889. p. 714. 

45. Derselbe, Experimentelle und pathologisch-anatomische Untersuchungen 
uber die optischen Bahnen und Zentren. Arch. f. Psych. Bd. 23. 
1892. p. 609. Bd. 24. 1892. p. 228. 

46. Derselbe, Experimentelle und pathologisch-anatomische Untersuchungen 
uber die Haubenregion, den Sehhfigel etc. Arch. f. Psych. Bd. 27. 
1895. p. 1 und 386. 

47. Derselbe, Zur Anatomie und Physiologic des unteren Scheitell&ppchens. 
Arch. f. Psych. Bd. 81. 1899. p. 1. 

48. Derselbe, Ueber frfih erworbene Grosshirndefekte. Correspondenzblatt 
f. Schweizer Aerzte. 1890. p. 211. 

49. Derselbe, Gehirnpathologie. Wien-Leipzig 1897. 

50. Derselbe, Comptes rendues de la Sect, de Neurologic. Congr. internat. de 
Medecine. Paris 1900. 

51. Muratoff, Neurolog. Centralblatt 1893. p. 816, 714. 

52. Niessl tod Mayendorf, Fascic. longitudinalis inferior. Arch. f. Psych. 
Bd. 37. 1903. p. 537. 

53. Derselbe, Zur Theorie des kortikalen Sehens. Arch. f. Psych. Bd. 39. 
p. 586 und 1070. 1905. 

53a. Derselbe, Seelenblindheit und Alexie. Verhandlungen des Kongresses 
fur innere Medizin. Leipzig 1904. p. 510. 

54. Obersteiner und Redlien, Zur Kenntnis des Stratum (fasc.) subcallosum 
und des Fasciculus frontooccipitalis etc. Obersteiners Arbeiten. Bd. 8. 
1902. p. 286. 

55. Probst, Faserverlauf des Temporallappens (exp.). Arch. f. Anatomie. 
1901. p. 338. 

56. Derselbe, Verlauf und Endigung der Rindensehhfigelfasern des Parietal- 
lappena (exp.). Arch. f. Anatomie. 1901. p. 357. 

57. Derselbe, Ueber die Lokalisation des Tonvermogens. Arch. f. Psych. 
Bd. 32. 1899. p. 387. 

58. Derselbe, Physiologisch-anatomische und pathologisch-anatomische Unter- 
suchungen des Sehhfigels. Arch. f. Psych. Bd. 33. 1900. p. 721. 

59. Derselbe, Ueber arteriosklerotische Ver&nderungen des Gehirns etc. Arch, 
f. Psych. Bd. 34. 1901. p. 570. 

60. Derselbe, Ueber den Bau des balkenlosen Gehirns etc. Ibd. p. 709. 

61. Derselbe, Ueber den Verlauf der zentralen Sehfasern etc. Arch. f. Psych. 
Bd. 35. p. 22. 

62. Derselbe, Zur Kenntnis des Sagittalmarkes und der Balkenfasern des 
Hinterhauptslappens. Jahrb. f. Psych. Bd. 20. p. 320. 

27* 


Digitized by <^.OOQLe 



390 Quensel, Beitrige zar Kenntnis der Grosshirnfaseruug. 

63. Probst, Folgen der Halbseitendurchschneiduug des Mittelhinrs (exp.). 

Jahrb. f. Psych, fid. 24. p. 321. 

64. Derseibe,. Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. 1901. Ueber Amusie and 

Rindenblindheit. 

65. Derseibe, Zur Kenntnis der Grosshirnfaserungund der cerebralen Hemi- 

piegie. Sitzungsber. d. kaiserl. Akadem. d. Wissensch. zu Wien. Math.- 
phy8. Klasse. fid. 112. Abt. 3. 1903. p. 581. 

66. Redlich, Zur vergl. Anatomie der Assoziationssysteme der S&ugetiere. 

I. Das Cingulum. Obersteiner: Arbeiten. fid. 10. 1903. p. 104. 

67. Derseibe, Zur vergl. Anatomie etc.: Der Fasciculus longitudinalis inferior. 

Obersteiner Arbeiten. fid. i2. 1905. p. 109. 

68. Rdmer, fieitrag zur Auffassung des Faserverlaufes im Gehirn etc. Inaug.- 

Dies. Marburg 1900. 

69. Sachs, Vortr&ge uber Bau und Leistungen des Grosshirns 1893. 

70. Derseibe, Das Gehirn des Fdrsterschen Rindenblinden. Wernicke: Arbeiten. 

II. 1895. p. 53. 

71. Derseibe, Hinterhauptslappen. Wernicke: Arbeiten. I. Leipzig 1892. 

72. Derseibe, Bin fieitrag zur Frage des fronto-occipitalen Assoziationsbundels. 

Centralbl. f. Nervenheilk. u. Psych. 1896. p. 30. 

73. Schaffer, Bin Fall von ausgedehnter Meningitis syphilitica der Hirn- 

konvexit&t und Basis. Neurol. Centralbl. 1904. p. 1026. 

74. Schroder, Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. 1900. Bd. IX. p. 81. 

Fronto-occipitalos Assoziationsbundel. 

75. Derseibe, Zur Tapetumfrage. Bbd. p. 392. 

76. Tschermak, Munch, med. Wochenschr. 1902. No. 36. 

77. Derseibe, Handbuch der Physiologic des Menschen. Herausgegeb. v. Nagel. 

Bd. IV. T. I. Physiologic des Gehirns. 1905. 

78. Vi ale t, Centres cerebrales de la vision etc. Thfese de Paris. 1893. 

79. Vogt, Ueber Fasersysteme in den mittleren und kaudalen fialken- 

abschnitten. Neurol. Centralbl. 1895. p. 208. 

80. Wernicke, Lehrbuch der Gehirnkrankheiten. Kassel 1876. 

81. Zac her, Beitr&ge zur Kenntnis des Faserverlaufes im Pes pedunculi, 

sowie uber die kortikalen Beziehungen des Corpus geniculatum internum. 
Arch. f. Psvch. XXII. p. 654. 

82. Zingerle, Ueber die Bedeutung des fialkenmangels im menschlichen 

Gros8hirn. Arch. f. Psych. Bd. 30. p. 400. 

Verzeichnis der Abbildungen auf den Tafeln III—XX. 


1. 

Fall 

D. 

Konvexit&t. 

2. 


91 

Schnitt 

84 

3. 

» 

99 

99 

116 

4. 

»> 

99 

99 

140 

5. 

» 

99 

99 

173 

6. 

»> 

99 

99 

212 

7. 


99 

99 

245 

8. 


99 

99 

285 

9. 


•9 

99 

302 

10. 

5» 

99 

99 

323 

11. 


99 

99 

340. 

12. 

)) 

A. 

Konvexit&t. 

18. 


99 

Schnitt 

77 

14. 


99 

99 

91 

15. 

9> 

99 

99 

121 

16. 

99 

99 

99 

137 

17. 

99 

99 

99 

164 

18. 

99 

99 

99 

183. 

19. 

»9 

E. 

Konvexitat. 

20. 

99 

99 

Schnitt 

160 

21. 

99 

99 

99 

138 

22. 

99 

99 

99 

109 


Digitized by <^.OOQLe 





Q no ns el, Beitr&ge zur Kenntnis der Grosshirnfaserung. 391 


23. Fall E. Schnitt 97 

24. „ „ „ 79 

25. )) ^ » 55 

26. „ ,, ,, 40. 

Fig. 8 and Fig. 11 sind spiegelbildlich, infolge verkehrter Lagerung der 
Scbnitte auf dem Objekttrager. 


Erklarung der Abbildungen. 

1. Bezeichnung der Windungen, auf alien Tafeln gemeinsam. 


Al—5, Aai, As n 

= Gyrus angularis. 

C. A. 

= Cornu Ammonis. 

Ca—Cag 

= Gyrus centralis anterior. 

Ca. par. 

= Gyrus centralis anterior, pars paracentralis. 

Cp—Cp f 

= Gyrus centralis posterior. 

Cp. par. 

= Gyrus centralis posterior, pars paracentralis. 

Cun. 

= Cuueus. 

D. 

= Gyrns descendens. 

Fi—Fij 

= Gyrns frontalis inferior III. 

Fi. bas. 

= Gyrns frontalis inferior, pars basalis. 

For. oder Forn. 

= Gyrus fornicatus. 

Fm. 

= Gyrus frontalis medius II. 

Fs. 

= Gyrus frontalis superior I. 

Fus. 

= Gyrus fusiformis. 

G. rect. 

= Gyrus rectos. 

Hipp. 

= Gyrus hippocampi. 

Ia, Ip. 

== Insula pars anterior, posterior. 

Isthm. lob. limb. 

= Isthmus lobi limbici. 

Ling. 

= Gyrus linjgualis. 

Oil—s 

= Gyrus occipitalis inferior III. 

Omi—s 

= Gyros occipitalis medius II. 

Osi—s 

= Gyrus occipitalis superior I. 

Parac. 

» Lobulus paracentralis. 

Pc. 

= Praecuneus. 

Po. occ. 

= Polos occipitalis. 

Psi-S 

= Lobulus parietalis superior. 

Q. 

= Temporale Querwindung. 

Si—5 

= Gyrus supramarginalis. 

Tii-« 

= Gyrns temporalis inferior III. 

Tmi—6 

= Gyrus temporalis medius 11. 

Tsi—4 

= Gyrus temporalis superior I. 

U. 

= Uncus. 


2. Bezeichnungen der Schnitte. 


Al. = 

A 88. = 

Balk. = 

B. c. c. q. a. od. Br. c. a. = 

B. c. c. q. p. od. Br. c. p. = 

C. c. = 

C. e. = 

C. extr. = 

Cer. = 


C. i. a. 
C. i. rl. 


Ansa lenticularis. 

Assoziationsbahnen. 

Balkenfasern. 

Bracbiam conjunctivum corporis quadrigemini 
anterioris. 

Brachium conjunctivum corporis quadrigemini 
posterioris. 

Corpus callosum. 

Capsula externa. 

Capsula extrema. 

Cerebellum. 

Corpus geniculatum externum. 

Corpus geniculatum internum. 

Capsula interna, crus anterius. 

Capsula interna, pars retrolenticularis. 
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ClDg. 

C. L. 

Claustr. 

C. n. c. 

Co. a. 

Co. M. 

C. q. p. 

Cr. 

C. r. b. 

Cr. cer. sop. 

C. r. for. 

C. r. fr. 

Deg. i. lob. par. sup. 
Em. coll. 

F. arc. 

F. arc. u. 

Fibr. arc. 

Fi. calc. 

Fiss. coll. 

Fi. p. o. 

F. 1. 8. 

F. M. 

Forn. i. 

Fore. 

Fore. mai. 

Fore. min. 

Fore. med. 

Fore. sap. 

Fore. inf. 

Fo. Sylv. 

F. unc. 

F. V. A. 

G. cc. 

G. p. = Gl. pall. I. II 

H. 

Hb. 

Hsph. 

L. m. 

L. 1. 

N. II. 

N. A. 

N. a. Th. 

N. arc. Th. 

N. c. 

N. c. Th. 

N. 1. Th. (N. e. Th.) 
N. m. Th. 

N. r. T. 

N. v. 1. a. Th. 

N. v. 1. p. Th. 

P. ped. 

P. Th. i. 

Py- 

Pulv. 

Put. 

R. cc. 

R. S. F. 

R. S. F. fr. 

R. S. F. post. 

Sept. pell. 

Seq. 


= Cingulum. 

= Corpus Luys. 

= Clau8trum. 

— Caput nuclei caudati. 

= Commissure anterior. 

= Commissura Meynert. 

= Corpus quadrigeminum posticum. 

= Corona rudiata. 

= Corona radiata basalis. 

= Crus cerbelli superius. 

= Corona radiata gyr. fornicati. 

= Corona radiata frontalis. 

= Degenerationszone im Lobulas parietalis superior. 
= Eminentia col lateralis. 

= Fasciculus arcuatus. 

= Fasciculus arcuatus, unterer Abschnitt. 

= Fibrae arcuatae. 

= Fissura calcarina. 

= Fissura collateralis. 

= Fissura parieto-occipitalis. 

= Fasciculus longitudinalis superior. 

= Fasciculus Meynert. 

= Fornix inferior. 

=• Forceps. 

~ Forceps major. 

= Forceps minor. 

= Forceps, pars medialis. 

= Forceps, pars superior. 

= Forceps, pars inferior. 

= Fossa Sylvii. 

= Fasciculus uncinatus. 

= Fasciculus Vicq d’Azyr. 

= Genu corporis callosi. 

= Globus pallidus, pars I und II. 

= Horstranlung. 

= Haubenbundel. 

— Hors ph ire. 

= Lemniscus medialis. 

= Lemniscus lateralis. 

= Nervus opticus. 

= Nucleus amygdalae. 

= Nucleus anterior thalaroi. 

= Nucleus arciformis thalami. 

= Nucleus caudatus. 

= Nucleus centralis thalami. 

= Nucleus lateralis thalami. 

= Nucleus medialis thalami. 

= Nucleus ruber tegmenti. 

= Nucleus ventrolateralis anterior thalami. 

= Nucleus ventrolateralis posterior thalami. 

= Pes pedunculi. 

= Pedunculus thalami inferior. 

= Pyramidenbahn. 

= Pulvinar thalami. 

= Putamen. 

= Rostrum corporis callosi. 

= Retikuliertes Stabkranzfeld. 

= Retikuliertes Stabkranzfeld, pars frontalis. 

= Retikuliertes Stabkranzfeld, pars posterior. 

= Septum pellucidum. 

== Sequester. 
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S. i. p. 

S. d. S. 

Sp. 

S. p. a. = S. perf. a. 
Spl. = Spl. cc. 

S. 8. 

S. str. 

Str. calc. 

Str. 8tibcall. 

Str. z. Pair. 

Sale. call. marg. 

Tap. 

Tap. temp. 

T. B. 

Th. 

Toi)8. 

Tr. olf. 

T. Th. 

U. Th. S. 

V. d. A. 

V. 1. 

V. 1. c. i. 

V. o. 

W. F. 

Y. 

Z. r. Th. 
atr. 

+ 

x 


= Sulcus ioterparietalis. 

= Substantia nigra Sdmmeringii. 

= Prim&re Sehstrahlung. 

= Substantia perforata anterior. 

« Splenium corporis callosi. 

= Sekund&re Sehstrahlung. 

= Sehstrahlung im weiteren Sinne. 

= Stratum calcarinum. 

= Stratum subcallosum. 

= Stratum zonale pulvinar. 

Sulcus callosomarginali8. 

= Tapetum. 

= Tapetum temporale. 

= Turksches Bundel. 

= Thalamus. 

= Tonsilla cerebelli. 

= Tractus olfactorius. 

= Taenia thalami. 

= Unterer Thalamus-SticJ. 

= Vicq d’Azyrscher Streifen. 

= Yentriculus lateralis. 

= Ven trie ulus lateralis cornu inferirns. 

= Ventriculus lateralis, recessus occipitalis. 
= Wernickesches Feld. 

= Balkenanteil der oberen Cuneusspitze. 

= Zona reticularis thalami. 

= atrophisch. 

= erhalten. 

= degeneriert. 

= Herd. 


II Kongress fflr experimentelle Psychologie. 

(Wurzburg, den 18.—21. April.) 

1. Tag. 

Eroffnung des sehr stark besuchten Kongresses durch Prof. 6. E. 
Muller-Gottingen, dann Vortr&ge: 

Prof. Dr. R. Sommer-Giessen: Indlvidu&lpsyehologle and Psychl- 
atrle. Die Beziehungen zwischen Individualpsychologie und Psychiatric sind 
schon seit langer Zeit Gegenstand von Untersuchungen gewesen, seitdem man 
sich bemuhte eine Erfahrungswissenschaft des gesunden wie des krankhaften 
Scelenlebens zu gewinnen. Die Anffinge einer empirischen Psychologic 
entwickeln sich in Deutschland am die Mitte des 18. Jahrhunderts, seitdem 
die Lehren vonCartesius undLocke hierihreNachfolge finden. Dieses psycho- 
logische Interesse offenbart sich auch in der schonen Literatur. Man wagt, 
Gefuhle zu haben, von Gefuhlstatsachen zu sprechen und bemuht sich, sie 
zu versteheu. Freilich bleiben diese Bemuhungen zum grossen Teil auf der 
Stufe allgemeiner Betrachtungen stehen. Auch eingehendere psychologische 
Untersuchungen beherrscht im allgemeinen die Leibnizsche Monadenlehre. 
Gesande und abnorme seelische Eigenart wird auf die Natur der Vorstellungs- 
tatigkeit der Seelenmonas zuruckgefuhrt. Die Rolle des Intellektuellen wird 
ubersch&tzt, dem Einfluss logischer Motive auf das seelische Erleben zu viel 
Bedeutung zugemessen. Aber schon damals sind ganz modern anmutende 
Anschaunngen uber den Zusammenhang von lndividualpsychologie, Psychi¬ 
atric und Kriminalp8ychologie vorhanden. Es ist das Prinzip der vorstellen- 
den seelischen Individualitat, welche diese Wissenschaften verbindet. So 
findet man auch in den damaligen empirisch-psychologischen Arbeiten normale 
und abnorme Tatsachen untermischt berichtet (vergl. das ^Magazin fur Er- 
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fahrungsseelenlehre* tod C. Th. Moritz 1782); diese Bestrebungen finder? in 
der schonen Literatur gleichfalls ihren Ausdruck, wie iho auch etwa Goethes 
Werther wiedergibt. Unverkennbar war hier der Anfang einer einheitiichen 
AuffassuDg seelischer Erscheinungen gegeben, wood auch diese Auffassung 
eine ubertrieben rationalistische war und methodische Untersuchungen noch 
aicht durchfuhrte. Um die Mitte des 19. Jahrhunderts erst in ache a sich in 
der Auffassung abnormer Seelenzustande Aenderungen bemerkbar. Die 
Psychose ist nicht mehr einfach Austiuas einer abnornien Indi vidualit&t, 
sie ist ein krankhafter Prozess, eine Gehirnkrankheit, welche auch 
„gesunde“ Personen befallen kann. Zwischeo diesen beiden Extremen der 
Auffassung von psychopathischen Zustanden einerseits als durch abnorme In¬ 
dividuality, andererseits als durch einen Krankheitsprozess im Gehiro bedingt 
zu vermittelu ist Ziel der raodernen, methodisch analysierenden Wissenschaft. 
Ihre Aufgaben lassen sich unter 3 Gesichtspunkten gruppieren: 

1. Wie yerhalten sich die verschiedeneD elementaren seelischen Funk- 
tionen bei normalen und abnormen Personen, wenn man sie mit den Huifs- 
mitteln der experimentellen Psychologic untersucht? 

2. Inwieweit ist im einzelnen Fall in der Geisteskrankheit der Grund- 
zug des fruheren Charakters erkennbar? 

3. Inwieweit sind bestimmte individuelle Eigenschaften pathologische 
Eigenschaften geringeren Grades.? 

Um die erste Frage zn entscheiden, hat Sommer seit vielen Jahren 
Untersuchungen angestellt, indem er die methodische Anwendung eines ein¬ 
heitiichen Reizes bei den verschiedenea gesunden oder kranken Individuen 
einfuhrte. Er erortert an der Hand tabellarischer Zusammenstellungen die 
Differenzen der Reaktionszeit bei einem einfachen Auffassungsakt und hebt 
ausser der Verlangsamung, als fur abnorme Personlichkeiten besonders 
kennzeichnend, die „Streuungen“ der Reaktionszeiten herror. Enorme Ver- 
langsamungen findet man bei der Melancholie und Katatonie, Streuungen 
sind fur w Psychopathen“ charakteristisch. Die Beantwortung der zweiten 
Frage ist nach dem Vortragenden nicht einfach mit „ja“ oder „nein“ moglich, 
selbst bei den einzelnen Gruppen der Psychosen nicht, sondern auch bei der 
einzeluen Psychose entspricht bisweilen manches vorhergegebenen Anlagen, 
anderes ist durchaus durch einen Krankheitsprozess bediugt. Es sind so mit 
die beiden letzten Fragen an den heute bekannten Krankheitsbildern zu prufen. 
Die progressive Paralyse ist als exogen bedingt bekannt, ihre Krankheits- 
symptome konnen als Summierung von Herdsymptomen angesehen werden, 
wobei fur Lokalisation der Herde die individuelle „Neurotektur“ massgebeod 
ist, indem die Toxe an den ihnen giinstigsten Stellen wirken. Aehnlich ver- 
ha.lt es sich bei den Geistessiorungen durch Hirngeschwulste, beide F&lle 
sind nicht individualpsychologisch bedingt. Anders bei den Intoxikations- 
psychosen, insbesondere dem Alkoholismus, bei welchem vorherbestehende 
psychopathische Konstitution sowohl fur die Nachgiebigkeit gegenuber der 
schadigenden Gewohnheit, als auch oft fur eiuzelne im Verlauf der psychotischen 
Veranderung auftretende Zuge massgebend ist. Der Kretinismus erscheint 
vorwiegend als reine Giftwirkung. Eine grosse Gruppe von Idiotieformen ist 
durch Krankheitsprozesse des Gehirns bedingt, welche grobe Veranderungeo 
setzen, dagegen gibt es auch Idiotie- und Schwachsinnsformen, welche als 
eine Karikatur von Familieneigentumlichkeiten erscheinen uud eine Abart 
des Stammbaums repr&sentieren. Die BeziehuDg der Psychoneurosen zu der 
Individualpsychologie ist klar, hier ist der einzelne Anfall nur eine Episode 
auf allgemein pathologischem Boden. Fur durchaus endogen bedingt hftlt 
S. auch den prim&ren Schwachsinn (Dementia praecox). Alle Intoxikations- 
hypothesen sind unbewiesen. Halt man den primaren Schwachsinn fur eine 
endogen bedingte Storung, so bleibt das Problem, wie der Charakter der 
Psychose sich zu dem fruheren Charakter verhalte. Hierbei kommt man auf 
die Annahme eines latenten Charakters. Dass eine solche Annahme be- 
grundet ist, zeigt die Tatsache, dass individuelle Eigenschaften durch Leute 
vererbt werden konnen, an welchen sie nicht manifest werden. Oft kann 
man aber durch experimentelle Hulfsmittel versteckte individuelle Anlagen 
ans Tageslicht bringen. Der Vortr. schliesst; Nur eine experimentelle Psycho- 
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pathologic, welche naturwissenscbaftlich-methodisch untersucht, wird in all- 
m&hlicher Arbeit das Verh&ltnis der Individualpsychologie zur Psychopatho- 
logie feststellen. 

Prof. Dr. Weygandt-Wfirzburg: Psychologisehe Untersuchung 
sehwaehslnniger Kinder. 

Im Gegensatz zu der grossen Zahl experimentell-psychologischer Unter- 
suchungen anf dem Gebiete des normalen kindlichen Seelenlebens sind dem 
psychologischen Studium schwachsinniger Kinder wcnig experimentelle 
Arbeiten gewidmet. Speziell fiber die untersten Stufen Schwachsinniger 
existiercn fact gar keine Untersuchungen. Vorzugsweise wurden bisher die 
intellektuellen Leistungen „Schwacher“ etwa auf der Stufe der Hfilfsschfiler 
geprfift. Hierzu eignet sich das Fragebogensystem (besonders das Sommers). 
Neuerdings soli dnrch eine Kommission von Aerzten und Nichtarzten speziell 
ffir die Zwecke der Schwachsinnigenuntersuchung ein einheitliches Unter- 
8uchung8schema ausgearbeitet werden. Von spezielleren experimentellen Ver- 
suchen sind zu erw&hnen die Assoziationsexperimente, welche Wreschner 
an einer Schwachsinnigen ausffihrte, ferner die Untersuchungen, welche 
Fuhrmann, Jung, Riklin an — freilich schon alteren — epileptischen 
Schwachsinnigen angestellt und in denen sic eine Verarmung des Vorstellungs- 
schatzes. Stereotypic, Umstandlichkeit und Reizbarkeit festgestellt haben. 

Wehrlin hat in den Assoziationen Imbeziller die ^primitive Definitions- 
tendenz" aufgezeigt, Jung und Riklin bei hysteriscner Veranlagung die 
Zeichen der Geffinlsbetonung in der verl&ngerten Reaktionszeit und der 
„emotionellen Stupiditat*. UeberMerkf&higkeit vonHfilfsschfilern hat Ran 8ch- 
burg Versuche angestellt. Er hat ferner die Verschlechterung einfachcr 
intellektueller Leistungen durch Stellung einfacher Additionsaufgaben gezeigt, 
bei welchen die geringe Zahl richtiger Losungen und die verl&ngerte Rechen- 
zeit den Schwacnsinn charakterisierten. Goldstein hat bei Imbezillen eine 
verh&ltnism&ssig gute Merkf&higkeit, dagegen starken Assoziationsmangel ge- 
funden. Von grosser JBedeutung ist die rrfifung der Uebungsf&higkeit oei 
Schwachsinnigen. Lfisst sich bei fortlaufendem Arbeiten (Addieren) eine Ver- 
besserung der Arbeitsleistung feststellen, so hat man einen Beweis einer 
gewissen intellektuellen Leistungsf&higkeit und kann daraus prognostische 
Schlfisse ziehen. Wichtig ist es auch, die Arbeitsleistungen bei wechselnden 
Zudt&nden zu untersuchen (Epileptiker). Wertvoll ist ferner die Untersuchung 
der Suggestibility, der Aussagetreue, der Ausdrucksbewegungen (Sommer). 
Um eine systematischeBearbeitung dieses Gebietes zu ermoglichen, empfiehltW. 

1. die Angliederung von ldiotenabteilungen an die mil Laboratorien 
ausgestatteten grossen psychiatrischen Kliniken, 

2. die Errichtung von psychologischen Laboratorien an den Hfilfsschulen 
grosser Stfidte nach dem Vorbilde von Budapest. 

Ein kurzes Referat von Dr. Dec roly-Brussel behandelt: Anthropo* 
metrlsehe und psyebologisehe Untersuehungsmethoden bei Klndern, 
und legt dar, dass beide Artec von Untersuchungsreihen einander zweck- 
massig erganzen. 

L. Pfeiffer-Wurzburg: Eine Metbode zur Feststellung qualltatlver 
Arbeitstypen in der Sehule Vortr. verliest, um seiDe Ausfuhrungen ein- 
zuleiten, drei Aufsatze gleichaltriger Schfilerinnen fiber dasselbe Thema (Eine 
vorgezeigte Taschenuhr). Der erste der Aufs&tze beschreibt einfach den vor- 
liegenden Gegenstand, der zweite flicht allerlei Erinnerungeu ein, der dritte 
gestaltet den Gegenstand poetisch, indem er der Uhr eine erfundene Geschichte 
in den Mund legt. Es erschien also durch die oinfache Art der Themen- 
stellung die M&glichkeit gegeben, Unterschiede in der individuellen Arbeits- 
weise, ^qualitative Arbeitstypen", exakt festzulegen. Es wurde eine Reihe 
verschiedenartiger Themen jeweils alien Schfilerinnen einer IClasse gemeinsam 
vorgelegt. Ein einheitlicher Typ wurde dann angenommen, wenn die gleiche 
Arbeitsweise bei demselben Individuum in den verschiedenen Aufgabestellungen 
zu Tage trat. Pf. unterscheidet „assoziative Typen“ insofern einfache Wanr- 
nehmungen, Erinnerungen, Beschreibungen geliefert wurden, und „apperzeptive 
Typen", wenn Urteile, Schlfisse, Reflexionen, allgemeine Gedanken, praktisch 
&8tnetische oder poetische Art zu arbeiten, hervortraten. Die Untersuchungen 
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wiesen nach, dass es nicht nur reine Arbeitstypen gibt, sondern auch komplexe 
(z. B. nicht nur „einfach-be8chreibende fc , sondern auch „beobachtend-&stbetisch- 
beschreibende" etc.), und dass die Komplexit&t der Typen durch den Einfluss 
der Erziehung zunimmt. Ferner wurde gezeigt, dass Interessen und Arbeits- 
weisen zusam men fallen und dass in der Entwicklung der Typen der Fortschritt 
der intellektuellen Bildung grosser ist als der der Gemfitsbildung. 

Dr. Lipmann-Berlin: Uebep die WlPkun? von Sugrgestivfragen. 

L. zeigte ca. 1100 Versuchspersonen ein bestimmtes Bild und schloss daran 
Fragen in verschiedener Form, urn die Wirkung der Formulierung der Frage 
auf die Antwort lestzustellen. (Also etwa: Was fur einen Hnt hat das 
M&dchen? Hat nicht das M&dchen einen Hut? Hat das M&dchen einen 
Hut?, w&hrend tats&chlich das M&dchen keinen Hut hat.) Es zeigte sicb, 
dass die zuerst genannte Frageform die st&rkste suggestive Kraft hat. Von 
den Ergebnissen sei noch angeffihrt: die Suggestibilit&t nimmt mit dem 
Alter ab. M&dchen erscheinen im allgemcinen weniger suggestibel als 
Knaben, dagegen wirkt bei 14j&hrigen M&dchen die Suggestion besonders 
stark. M&nnliche Ungebildete erscheinen suggestibler als Gebildete, bei 
weiblichen Individnen tritt der Unterschied weniger hervor, vielleicht weil 
die hoheren Tdchterschulen nicht auf so wesentlicn anderem Niveau im Ver- 
gleich zu den niederen Schulen stehen, als das bei den m&nnlichen Unter- 
richtsinstituten der Fall ist. 

Privatdozent Dr. Specht-Tubingen: Die Dlvepgenz von Unter- 
schiedssehwelle und Relzsehwelle unter Alkobol. Sp. hat Versuche 
angestellt fiber die Beeinfiussung dor Empfindlichkeit ffirReiz- und furUnter- 
schiedsschwellen durch Alkohol. Er hat seine Untersuchnngen auf Schall- 
reize beschrankt und festgestellt, dass die Empfindlichkeit fur die Wahr- 
nehmung von Schallreizen unter Alkohol gesteigert, die fur Schallintensitats- 
unterschiede herabgesetzt wird. 

Das Referat von Prof. Dr. Kfilpe-Wfirzburg: Uebep den gegen- 
W&Ptigen Stand dep expeplmentellen Aesthetik kann im Rahmen dieser 
Zeitschrift nur gestreift werden. Das Referat behandelt im ersten Teile die 
Methoden der experimentellen Aesthetik. Sie zerfallen, wie die der Psycho- 
logic der Geffinle, in Eindrucks- und A usdrucksmethoden. Die 
ersteren Methoden stellen *&sthetische Eindrficke* her, entweder dauernde, 
bei welchen die Versuchsperson das Gefallen oder Missfallen zu bezeichnen 
oder unter einer Anzahl von einfachen Gegenst&nden den gefallenden oder 
missfallenden auszusuchen hat, oder veranaerliche Eindrucke, bei welchen 
die Versuchsperson anzugeben hat, wann sie am st&rksten im Sinne eines 
bestimmten fisthetischen Eindrucks wirken. Die Herstellungsmethodcu, 
bei denen aus einfachen Formeleroenten von der Versuchsperson fisthetiscbe 
Gebilde zu schaffen sind, repr&sentieren nicbt mehr reine Eindrucksmethoden 
und leiten zu der zweiten Gruppe experimenteller Untersuchungsweisen fiber, 
bei welchen die beim asthetischen Erleben auftretenden physiologischen 
Ausdrucksph&nomene (Puls, Atmung, Blutdruck, Mimik, unwillkurlicho Be- 
wegungen) studiert werden. — In dem zweiten Teile seiner Ausfuhrungen 
behandelt K. die Ergebuisse der experimentellen Aesthetik; er gibt einen 
Ueberblick fiber die Arbeiten, die sich mit dem Gegenstande asthetischen 
Geniessens besch&ftigen, wie solche, welche auf den Zustand des Individuums 
mehr liucksicht nehmen. Er erortert ferner die heute aktuellen Tbeorien 
im Anschluss an diese Ergebnisse. 

Privatdozent Dr. Veraguth-Zurich: Der g&lv&nlsehe psyehO- 
physlsehe Reflex. Wenn man den menschlichen Korper in einen Strom- 
kreis einschaltet, indem man den Strom vermittelst Handelektroden einwirken 
lfisst, so kann man nachweisen, dass psychopbysische Einwirkungen (Schreck, 
Gemutsbewegungen) sich durch Schwanken dor Galvanometernadel bemerkbar 
machen. Vortragender gibt keine Erkl&rung der Erscheinung, er hfilt sie 
fur einen ^galvanischen, psychophysischen Reflex". In der Diskussion wird 
(insbesondere von Sommer) die Meinung vertreten, dass es sich um pliysi- 
kalische Endeffekte psycbophysiscbcr Erscheinungen (Einwirkung von Aus- 
drucksbewegungen, Sekret, W&rmeerzengung auf die Elektroden) handelt. 
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3. Tag. 

Prof. Dr. Kruger-Buenos-A ires: Die Beziehangen der Phonetik 
zur Psychologie. — Es handelte sich beim Keferat uber dieses Gebiet 
nocb weniger um Angabe yon Resultaten als von Metboden und Arheits- 
moglichkeiten. Insofern die Spracbe Ausdrucksmittel psychischer Zustaode 
ist, kann die Trennung zwischen Psychologie und Phonetik nur &usserlich 
sein; auch die rein lautlicbe Seite derSpr&che ist mitbedingt durch psycho* 
logische Momente. Die Methoden der Phonetik siod: 1. Physiologisch- 
genetische, welche die Art der Funktion der Teile des Spracbapparates bei 
der Hervorbringung der Laute festznstellen sucben; 2. Hfilfsmittel zur 
akustischen Analyse der spracblicben Ausdrucksmittel. — Die Untersucbung 
mit Hfilfe der Methoden der ersten Gruppe bestand an fangs in einfacher 
ausserer Beobachtung sprechender Menscben, dann in bildlicher Fixierung der 
Sprechbewegungen, ferner in Selbstbeobachtung der Muskel- and Gelenk- 
empfindungen beim Sprecbakt und Beobachtung an Leichen und Tieren. 
Die experimentelle Analyse (nach Marey, Rousselot, Gutzmann u. A.) 
sucht die Atmung und die Muskelbewegungen des Kehlkopfs graphisch zn 
registrieren. Gutzmann speziell hat die Bedeutung der Brust-, Bauch- und 
Nasenatmung untersucht. Hierher gehort ferner die Analyse der Bewegangen 
des Antlitzes und Mundes beim Sprechen in ihren Beziehungen zu der Pro- 
duktion der Laute*. Marey ffihrte Serien yon Momentphotographien nach 
dem Anschfitzverfahren aus, Gutzmann modifizierte aie Methode, indem 
er die Aufnahme auf typische Stellungen beschrfinkte. Man suchte ferner 
ein genaueres Bild der artikulatorischen Bewegungen der inneren Sprach- 
organe zu gewinnen, der Bewegungen der Stimmb&nder durch Kehlkopf- 
spiegeluntersuchung und andere Verfahren, der Zungen-, Kiefer-, Gaumen- 
segel-, Z&pfchenbewegungen durch Ron tgen untersuchung and „ stomatoskopische** 
Untersucnungen mancherlei Art. Zu nennen sind ferner die Apparate, 
welche die Stimmbandschwingungen durch direkt am Kehlkopf befestigte 
Vorrichtungen zu registrieren sucnen. Ein solcher Apparat ist der Kehlton- 
schreiber yon Krfiger, welcher es ermoglicht, die Stimmbandschwingungen 
bei fortlaufender Rede und somit auch die Ver&nderungen der Stimmband- 
bewegungen im Zusammenhang mit Affekten festzustellen. — Von Arbeiten, 
welche sich yorwiegend akustischer Methoden bedienen, sind die Unter- 
sucbungen yon Helmholtz und Hen sen und die phonophotograpbischen 
Arbeiten Hermanns zu erw&hnen, welche den akustischen Gharakter der 
sprachlichen Klangerscheinungen zu analysieren suchen. Hierher gehoren 
auch die Untersuchungen fiber Tonhohe, Rhythmus,Wortakzent und Satzakzent, 
wie sie yon Sievers, Scripture, Marbe u. A. vorliegen. Vortr. demon- 
stnert zum Schluss Kuryen, welche mit seinem Kehltonschreiber gewonnen 
sind und den Einfluss yon Affekten auf die Stimmbandbewegungen ver- 
deutlichen. 

Prof. Dr. Schumann-Zfirich sprach fiber die Psyehologle des 
Lesens. Die Wichtigkeit einer genauen Untersuchung des Leseaktes be- 
weisen ausser anderen Momenten die Bedfirfnisse der Padagogik. Seit 
einiger Zeit ist man fiber die Zweckmassigkeit der Methoden des Anfangs- 
unterrichts im Lesen uneinig. Wahreud frfiner die sogenannte Lautiermetbode 
yorherrschte, sucht man in neuerer Zeit die einzelnen Silben, ja sogar die 
ganzen Worte als Ganzes cinzuprfigen. Besonders bei schwachsinnigen 
Kindern will man gerade mit der letzten Methode die besten Erfolge ge- 
sehen haben. Wolf in Bas^l berichtet yon einem Idioten, der niclit so weit 
gebracht werden konnte, Worte in Buchstaben zu zerlegen und trotzdem 
Jesen konnte. Es sprechen also Erfahrungen daffir, dass beim Lesen eines 
Wortganzen die Reproduktionstendenzcn des Ganzen nicht einfach in der 
Summe der Reproduktionstendenzen der Elemente bestehen. Es w&ren also 
folgende Aufgaben fur eine Psychologie des Lesens zu stellen: 

1. Wie unterscheiden sich im Gesichtsbildzentrum das Bild des Ganzen 
und die Bilder der einzelnen Elemente. 

2. Wie verhalten sich die Reproduktions-Tendenzen des Ganzen zu 
denen der einzelnen Elemente. Der Vortrageude berichtet zunachst fiber die 
experimentelle Untersuchung des fortlaufendcn Lesens, fiber Versuche, welche 
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die Geschwindigkeit des Lesens, die Art der Wirkung von Aotiqua and 
Fraktar, die Form der Augenbewegangen beim Lesen festzustellen gesucht 
haben. Sch. behandelt dann die Untersuchungen, weiche den einzelneo 
momentanen Leseakt zum Gegenstand haben. Diesem Zwecke dienen Tachi- 
stoskope, weiche es ermdglichen, durch plotzliche Erhellung und Verdunkelang 
oder momentane8 Bin- und Austreten von Objekten im Gesichtsfeld ganz 
kurzdauernde Darbietungen von Wortern und Buchstabenzusammenstellungen 
herzustelleo. Auf diese Weise bat man die Art des Auftretens und Wirkens 
der Worter and Buchstaben im kurzen Leseakt festgestellt. So erwies sicli 
die Bedeutung des Wortes als eines Ganzen fur die Auffassung. Ganze 
Worte wurden noch in Entfernungen erkannt, in denen einzelne Buchstaben 
nicht mehr gelesen werden konnten. Wichtig ist die Art der Verteilung der 
Aufmerksamheit. Richtet man diese sehr stark auf den Gegenstand, so 
werden nicht mehr als 4 — 6 Buchstaben erkannt, l&sst man sie dagegen fiber 
das ganze Gesichtsfeld schweifen, so sind Erkennungen von selbst 20 Buch¬ 
staben moglich. Vortr. schliesst damit, dass die Bedeutung der Form und 
der Elemente fur die Aufiassung sowie die Reproduktions-Tendenzen noch 
weiterer Untersuchungen bedurfen, dass aber fur die p&dagogischen Interessen 
praktische Versuche vielleicht vorher die Entscheidung lie fern werden. 

Von den Vortragen des letzten Tages, weiche vorwiegend theoretische 
Fragen behandeln, seien nur durch Nennung erwahnt: Privatdoz. Dr. Durr- 
Wurzburg, Willenshandlung und Assoziation, Prof. Dr. Messer-Giessen, 
Experimentell-psychologische Untersuchungen aber das Denken, Dr. Buhler- 
Wurzbnrg, Experimented© Analyse kompliziertcr Denkprozesse. 

Privatdozent Dr. Ach-Marburg sprach fiber: Experimentelle UBter- 
suehungen Aber den Willen. A. hat kombinierte Gedachtnisversuche an- 
gestellt, um ein Mass ffir die determinierende Kraft einer Aufgabe zu finden. 
Er liess etwa eine Reihe von Silben aaswendig lernen und stellte ein zweites 
Mai die Aufgabe, auf einzelne dieser Silben einen Reim zu finden. Es zeigte 
sich nun, dass, wenn die Reihen durch eine grosse Zahl von Wiederholungen 
eingepr&gt waren, es oft unmoglich war, die gestellte Aufgabe zu erfullen 
(Reim zu finden). Somit war die Moglichkeit gegeben fur eine quantitative 
Bestimmung der St&rke einer Determination im Sinne einer Autgabe durch 
die Zahl von Wiederholungen, weiche notig waren, um die Tendenz im Sinne 
der Aafgabe durch die Reproduktions-Tendenz zu uberwinden. 

Am 27. IV. mittags Schluss des Kongresses. 

Der nachste Kongress soli im April 1908 in Frankfurt a. M. stattfinden. 

18 s e r 1 i n - Hei del berg. 
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Drastlseh, Bruno* Leitfaden des Verfahrens bei Geisteskrankheiten 
und zweifelhaften Geisteszustanden fur Milit&rarzte. (Wien, 
Verlag von Josef Safar. I. Allgemeiner Teil 1904. 83 S. II. Spezieller 
Teil 1905. 204 S. 

Der gewaltige Aufschwung, welchen die Psychiatric in den letzten 
Jahrzehnten genommen hat, und das dadurch bedingte grosse Interesse, welches 
psychiatrische Fragen allgemein in der wissenschaftlichen Welt und im 
onentlichen Leben erregen, ist nicht ohne Einfluss geblieben auf die mass- 
gebenden Stellen in den Armeen der kultivierten Staaten und hat schon seit 
geraumer Zeit die Erkenntnis von der enormen arztlichen und juristischen 
Bedeutung dieser schwierigen Spezialitfit auch im Heere gezeitigt. So l&sst 
sich die deutsche Heeresverwaltung schon seit Jahren die psychiatriscb- 
spezialistische Ausbildung von Militararzten angelegen sein, und hat sich 
erst jungst mit der Frage der „Feststellnng regelwidriger Geisteszustande 
bei Heerespfiichtigen und Heeresangchorigen 1 ) besch&ftigt, und als eine 

J ) Veroffentlichungen aus dem Gebiete des Militar - Sanitatswesens, 
Heft 30, Berlin 1905. Verlag von August Hirschwald. 
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Deue Frucht dieser Bestrebungen dfirfen wir auch den Leitfaden der Geistes* 
krankheiten betraehten, welchen Dr. BrunoDrastisch, k. und k. Stabsarzt 
und Chefarzt der psychiatrischen Abteilung des Garnisonspitais No. 1 in 
Wien, bat erscheinen lassen. 

Den Verf. leitet die Erw&gung, dass jeder Militararzt gelegentlich in 
die Lage kommen kann, bezfiglich Geisteskranker oder einer auf Geistes- 
storung verd&chtigen Milit&rperson Verffigungen treffen zn mussen, bezw. uber 
zweifelhafte Geisteszustande Gutachten abzugeben oder in forensisch-psychia- 
trischeo Fallen als Sachvorst&ndiger zu fungieren. 

DasBuch besteht ausz wei Teilen. In dem ersten Teil weraen dieallgemeinen 
Gesichtspnnkte bebandelt, welche bei den Geisteskrankheiten in Betracht 
kommen, und die einschl&gigen reglementarischen und sonstigen Bestimmungen 
zusammenge8tellt. Den Ausffihrungen dieses Teiles sind die osterreichischen 
Dienstvorschriften zu Grunde gelegt, und sie sind daher, soweit es die sehr 
ausffibrlicbe Scbilderung der Verwaltungs-Angelegenheiten betrifft, fast ganz 
auf die dortigen Verh&ltnisse zugeschnitten, bringen aber doeh fur den in 
psycbiatrischer Tatigkeit nicbt bewanderten Arzt allgemeine wichtige, nicht 
zu untersch&tzende Fingerzeige. So gibt der Verf. liatschlfige fur das Ver- 
fahreu bei Einbringung von Geisteskranken, besonders Vorgesetzten, in 
Anstalten. zumal wenn sie gegen deren Willen geschieht, er betont die 
st&ndige Ueberwacbung, namentlicb Fluchtverdachtiger, erinnert an die 
Briefkontrolle etc. Fur die Ffibrung der Krankenbl&tter und Ansstellung 
psychiatrischer Gutachten ist ausfuhrliche Anleitung gegeben, und schliess* 
licb wird das Verfahren bei der Entlassung oder Ueberffihrung in Irren- 
anstalten (darunter aucb die einzige militariscbe in Nagy-Szombat) und 
die Frage der Wiederanerkennung als diensttauglicb erortert; denn fiber* 
standene Geisteskrankbeit bat in Oesterreicb nicbt, wie in Deutschland, ein 
fur alle Mai Dienstuntauglicbkeit zur Folge. 

Der Zweck des zweiten Toils ist es, die wichtigsten beim Milit&r 
vorkommenden For men von Geistesstorung und psychopath iscben Znst&nden 
mit besonderer Betonung ihrer forensischen Seite zu besprecben. Einleitend 
erortert der Verf. die auch schon von anderer Seite aufgestellten Gesichts- 
punkte, welche bebufs frfihzeitiger Erkennung regelwidriger Geisteszust&nde 
bei Heeresangehorigen zu berficksichtigen sind. In Deutschland sind fibri^ens 
diese Gesicbtspunkte und die entsprecbeuden Massnahmen in der diesifihrigen 
Februar-Sitzung des wissenschaftlichen Semesters der Kaiser WilheTm- 
Akademie Gegenstand der Beratun^ gewesen und in der schon vorher er* 
wfihnten Verbffentlichung der Medizinal-Abteilung des preussischen Kriegs* 
ministeriums niedergelegt. 

Eine Anleitung zur kfirperlichen und psycbischen Dntersuchnng sowie 
eine Zusammenstellung der wichtigsten Paragraphen des osterreicnischen 
Militkrstrafgesetzbuchs leitet zur Besprechung der verschiedenen Formen von 
Geisteskrankheiten fiber. 

Der Verf. folgt im allgemeinen der Kraepelinschen Einteilung; an 
die Stelle des „manisch-depressiven Irreseins u setzt er die Einteilung der 
^Wiener Schule - in Manie und Melancholie. Dem Rahmen und Zweck des 
Buches entsprechend rausste natnrlich die Erorterung strittiger Fragen unter- 
bleiben, auch die pathologische Anatomie musste bei Seite gelassen werden. 
Dagegen ist der Verf. sichtlich bestrebt, die einzelnen regelwidrigen Geistes¬ 
zust&nde in ihrer Beziehung zu den Eigenarten des Militfirdienstes zu er- 
6rtern und die Konflikte mit den Militargesetzen zu besprechen, in 
welche der Geisteskranke oder psychopathische Soldat immer wieder gerat 
und geraten muss. So findet namentlich die Neigung degenerierter und 
angeboren Schwachsinniger zu Fahnenfiucht und zu Vergehen gegen die Unter- 
ordnung die entsprechende Wurdigung. 

Die Neigung Epileptischer zum Umherirren und der krankhafte Reise- 
trieb Hysterischer und sonst nervos Disponierter, welche gleichfalls oft zu 
Desertion ffihren mussen, wird erwahnt nnd die grosse Bedeutung des 
pathologischen Rausches gebfihrend anerkannt. 

In der Beurteilung des normalen Rausches vor Gericht steht der Verf. 
auf dem u. a. auch von Ziehen vertretenen Standpunkt, man solle die 
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Kritik fiber solche Falle, als nicht in das Gebiet der Pathologic gehorig, 
dem Richter fiberlassen. Aber es wird dem Verf. bei seiner Erfanrung nicht 
unbekannt sein, dass der Richter gelegentlich eine anverbindliche 
Aeusserang lies Sachverst&ndigen uber seioe Stellung zu dem betreffenden 
Falle vom Vergehen in der Trankenbeit verlangen kann. Und dieser Fall 
braucht keioeswegs selten einzutreten bei der grossen Utiologischen Be- 
deutung, welche die Trunkenheit gerade im Heere bei kleineren und 
grdsseren Vergehen spielt. Hier sncht man bei dem Verf. vergebens nach 
einem Fingerzeig. Das f&llt um so mehr auf, als das osterreichische Militar- 
Strafgesetzbuch den Begriff der „vollen Berauschung* aufstellt, und der 
Sachverst&ndige sich demgemass auch noch uber die Greozen der balben 
and der vollen Berauschung ein Urteil gebildet haben muss. 

Bei der Betrachtang der Melancholia vermisst man ungem jene aaf 
der Schwelle des Pathologischen stehenden Falle von „Heimweh“, welche 
so h&afig die VeranlassuDg zur Desertion geben und gerade als Grenzfalle 
zu den forensisch scbwierigen gez&hlt werden mfissen. 

Fine Besprechung der Lues cerebri hat der Verf. unterlassen. Diese 
UnterlassuDg wird das Ergebnis ernsthafter Erw&gungen sein, aber leider 
ist damit auch die so wichtige Erorterung der Differentialdiagnose von 
Dementia paralytica und Lues cerebri in Wegfall gekommen. 

Den Schluss des Baches bildet eine gedr&ngte, aber erschopfende 
Darstellung der „Behandluog von Geisteskranken". Hier fallt namentlich 
auf, dass Verf. die Zwangsjacke, die er fibrigens auch schon im I. Teil er- 
w&hnt, nicht absolut in die psychiatrische Rumpelkammer wirft. 

Im ganzen muss man aber dankbar anerkennen, dass der umfangreiche 
Stoff erschopfend und in angenehmer, leicht fasslicher Diktion abgenandelt 
ist. Der Verf. belatigt eine ruhmenswerte F&higkeit, das Interesse fur den 
Gegenstand, den er durchaus beherrscht, anzufachen und durch das ganze 
Buch hindurch lebendig zu erhalten. Die Krankheitsbilder sind anschaulich 
geschildert und die zahlreichen Beispiele geschickt ausgewahlt. Das Buch 
bedeutet fur den Nichtspezialisten ein wertvolles Hfilfsmittel und kann den 
Militftr&rzten nur empfehlen werden. Rauschke-Berlin. 

Asehaffenburg, G. t Das Verbrechen und seine Bek&mpfung. Winter, 
Heidelberg. 

Verf. bringt in gedr&ngter Kurze eine treffliche Schilderung der 
sozialen und individuellen Ursachen des Verbrechens and des Kampfes gegen 
das Verbrechertum. Er vereinigt in glficklicher Weise juristische und 
medizinische Kenntnisse, sodass Aerzte und Juristen mit gleichem Interesse 
zu diesem Buch greifen werden. Besonders fesselnd wird das Buch dadurch, 
dass Verf. ubernll eigene wohlbegrundete Anschauungen vertritt. Besondere 
Aufmerksamkeit veraienen die Abschnitte uber den Zweck der Strafe, das 
Strafmittel, die Abschaffung der Strafmaasse und die Behandlung der Jugend- 
lichen und der vermindert Zurechnungsf&higen, da in diesen Kapiteln alle 
modernen Bestrebungen Berucksichtigung finden und im psycniatiischen 
Geiste beleuchtet werden. Koeppen-Berlin. 

Sage, M., Die Mediumschaft der Frau Piper. Vorgestellt nach den 
UntersuchuBgen der englisch-ainerikanischen ^Gesellschaft fur psychische 
Forschuug". Mit Vorreden yon Frhrn. von Schrenck-Notzing und 
Camille Flammarion. Deutsche Bearbeituug von North cote 
W. Thomas. Leipzig. Oswald Nutze. 

Frau Piper ist ein beruhmtes amerikanisches Medium und steht bei 
den englisch-amerikanischen Metaphysikern, wie Hyslop, James, Lodge, 
Myers, Hodgson, in hohem Ansehen. Trotzdem lesen sich die Aktenaos- 
zuge zum grossten Teil wie eine zur Verhohnung des Spiritismus geschriebene 
Mystifikation; aber dann kommen wieder Stellen, aus denen hervorgeht, dass 
es den Verfassern blutiger Ernst ist. Schrenck-Notzing druckt sich 
ziemlich reserviert aus („typisches Beispiel fur die dramatische — mehr- 
fache — Spaltung der Personlichkeit*), Flammarion denkt an Seelen, die 
noch nie auf Erde waren, aber durch das Medium zu den gl&ubigen Erden- 
kindern sprechen. E. Hess-Gorlitz. 
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Seholz, Friedrich, Die moralise he Anfisthesie. Fur Aerzte und Juristen. 
Leipzig 1904. Eduard Heinrich Mayer (Einhorn & J&ger). 

Unter „moraIischer An&sthesie" versteht Verfasser eine „angeborene 
oder erworbene habituelle, im Streben und Handeln sich kundgebende, nach 
Art und St&rke abweichende abnorme Veranderung und Herabminderung 
moralischer Vorstellungen und Geffihle". Der moraliach An&sthetische „kennt 
ganz gut die Moralgesetze, er sieht sie, aber er ffihlt sie nicht, und deshalb 
nan deft er auch nicht danach". Moralische Anasthesie ist „an sich keine 
Krankheit, sondern eine Abnormitftt". Verfasser setzt auseinander, warum 
er seine Bezeichnung fur zweckm&ssiger h&lt ala die Namen „ moral insanity" 
und „moralischer Schwachsinn" und schildert nach interessanten Betrachtungen 
fiber „Einzelmoral und Gesellschaftsmoral" und fiber anser v Vorstellen, 
Ffihlen und Handeln" die einzelnen Typen der moraliscben Anasthesie 
(Typus des unbewussten Motivs, des Zwangsm&ssigen, des gesteigerten und 
▼eringerten Strebens, perverser Typus) unter reicher Illustrierung seiner Aus- 
ffihrungen durch Krankengeschichten und Gutachten. Den Scnluss bilden 
Bemerkungen fiber Atiologie, Prognose, Therapie, Zurechnungsf&higkeit. 
Wichtiger als eine Reform des Strafgesetzes schemt dem Verfasser zur Zeit 
eine Reform des Strafvollzugs: die Geffingnisse sollen sich in Asyle am* 
wandeln, die jeder Individualit&t gerecht werden. E. Hess-Gdrlitz. 

Hlrt, Eduard, Der Einfluss des Alkohols auf das Nerven- und 
Seelenleben. (Grenzfragen des Nerven- und Seelenlebens XXV.) Wies¬ 
baden 1904. J. F. Berginann. 

Unter den unmittelbaren und mittelbaren Alkoholwirkungen linden sich 
nach Verfasser keine, die wohltuend und heilsam zu nennen waren. Eine 
sichere Grenze zwischen unsch&dlichem und gef&hrlichem Alkoholgenuss lfisst 
sich nicht bestimmen. Daher Abstinenz. Wahrscheinlich wfirden dadurch 
die hochsten Leistungen des Menschengeistes nicht steigen, aber ein Toil 
des unfibersehbaren Blendes wurde aus der Welt geschafift, und die Gesamt- 
leistung mfisste sich heben. E. Hess-Gorlitz. 

Tiling, Th., I ndividuelle Geistesartung und Geistesstorung. Grenz¬ 
fragen des Nerven- und Seelenlebens. XXVII.) Wiesbaden 1904. J. F. 
Berginann. 

Verfasser versucht, die Pathogenese der Geistesstorungen soviel als 
moglich psychogenetisch zu erkl&ren, d. h. eine disproportionale Anlage der 
Gemfits- und Geisteskrfifte als die, wenn auch nicht ausreichende, so doch 
Hauptursache der Psychosen nachzuweisen. Aus einer allgemeinen Ver- 
stimmung, dem Vorstadium aller Psychosen, sucht der Kranke einen Ausweg, 
und plotzlich stellt sich ein guter oder unglficklicher Einfall ein; dieser un- 
glfickliche Einfall — als scheinbare Losung des RAtsels der Verstimmung — 
ist es und weiter nichts, was den Uebergang von der Gemfitsverstimmung 
zum Wahnsinn vollzieht, wAhrend der gute Einfall den Menschen vor dem 
Wahnsinn bewahrt. Fur den Ausbruch des Irreseins wie ffir die Weiter- 
entwicklung sind die psychischen Grundqualitaten des Individuums das wich- 
tigste, von weiterem Einfluss sind Erfahrung und Schulung des Geistes; ie 
nachdem ist im kritischen Augenblick auf einen glficklichen oder ungluck- 
lichen Einfall zu rechnen bezw. sp&ter auf eine Korrektur der Wahnideen. — 
Man wird hinter viele Ausffihrungen des Verfassers ein grosses Fragezeichen 
setzen mfissen, wenn man sie nicht ohne weiteres streicnen will. Bei 9 Ge- 
bildeten aller Stfinde", fur die die Grenzfragen bestimmt sind, durfte die 
Schrift trotz mancher Vorzuge leicht irrige Meinungen hervorrufen. 

E. He88-Gorlitz. 
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Tagesnuchrichten. — Personalien. 


Tagesnachrichten. 


In der Neurol. Psychiatr. Sektion der NatUPforseher-Versamm- 
lungr ZU Stuttgart (16.—22. IX.) sind angekfindigt: 

a) Referate. 

1. Cohn-Berlin, Was wissen wir von spezifischen Heilwirkungen der 

Elektrotherapie hei inneren und Nerven-Krankheiten? 

2. Finck-Tubingen, Die psychischen Symptome bei Lues. 

b> Vortrftge. 

1. Aschaffenburg-Coln, Die Ideenflucht. 

2. Degenkolb-Roda, Beitrag zur Anthropologie der Idiotie. 

8. Fa user- Stuttgart, a) Zur Kenntnis der Melancholie. 

b) Demonstration: Einrichtungen und Betrieb der Irrenabteilung des 
B&rgerhospitals. 

4. Gaupp-Munchen, Klinische Untersuchungen fiber die Ursachen and 

die Motive des Selbstmordes. 

5. Hartman n - Graz, Thema vorbehalten. 

6. Hellpach- Karlsruhe, Das geo-psycho-physische Problem. 

7. Kauffmann-Halle a. S., Physiologiscn-cbemische UntersuchuDgen bei 

der progressiven Paralyse. 

8. Pfister-Freiburg, Ueber Leitungsaphasie. 

9. Sommer-Giessen, Die Beziebangen der Zwangserscheinungen zur 

Neurologie und Psychiatric. 

10. Eulon burg-Berlin, a) Ueber permanente Schlafzustande. 

b) Ueber einige neuere Behandlungsmethoden bei Epileptischen. 

11. Stadel mann-Dresden, Cerebrate Kinderlahmung und Epilepsie. 


12. Dol ken-Leipzig, Verschiedene Arten der Reifung des Zentralnerven- 

systems. (Neue Beitrage zur Fleehsigsehen Metbode.) 

13. Draseke-Hamburg, Demonstration betrenend: Befunde am Ruckenmark 

bei Knochenerkrankungen. 

14. v. Ljeonowa, Olga (Moskau): a) Das R&ckenmark und die Spinal- 

ganglien in einem Fall von Amyelie (Amputatio spontanea). 

b) Das Verhalten der llinde der Sulci calcarini in einem Fall von 

Microphthalmia bilateralis congenita. 

15. Monakow-Zurich, Thema vorbehalten. 

16. Niessi v. Mayendorf-Hamburg, Die Organe des menschlichen Ge- 

dachtni8se8. 

17. Probst-Wieo, Ueber die zentralen Sinnesbahnen des menschlichen 

Gehirns. 


Personalien. 


Professor Wollenberg in Tubingen hat einen Ruf als Nachfolger 
von Furstner in Strassburg erhalten und angenommen. Prof. fir. 
Gaupp in Munchen ist als ord. Professor und Direktor der psychiatrischen 
Klinik in Tubingen berufen. 

Dr. C. Forrarini hat sich in Genua als Privat-Dozent fur Psychiatric 
habilitiert. 

Dr. A. Gordon in Philadelphia wurde zum a. o. Professor ernannt. 
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(Ans dem Neuropathologischen Institut der Kgl. Universit&t Rom.) 

Uber die physiologlschen Folgen von successiven 
Exstippationen eines Stirnlappens 
(Reglo praecruciata) und elner Kleinhirnhalfte. 

Von 

Prof. Dr. G. MINGAZZINI und Dr. O. POLIMANTI 

Direktor des Instituts. Privatdoaent der Physiologic. 

In dns Deutsche ubertragen von Dr. KURT MEYER. 

Lassana sagt in seinem Bache: Fisiologia e patologia del 
cervelletto (Drucker e Tedeschi, Padova 1886) auf Seite 164: 
„Viel bedeutender und wertvoller waren die Resultate, die Prof. 
Albertoni im Jahre 1878 im physiologischen Institut in Padua 
erhielt, als er dort Assistent war und seine schonen Unter* 
suchungen uber die corticate epileptogene Zone anstellte (Sulla 

E atogenesi dell’ epilessia. Ann. Univ. di medicina 1879). Er 
eobachtete in gleicher Weise, dass bei einem Hunde, dem 
das Kleinhirn zerstort ist, die Exstirpation der reizbaren Zentral- 
gegend der einen Seite eine sehr ausgesprocliene und lang^ 
dauernde Lahmung an den Extremitaten der Gegenseite hervor- 
ruft und zwar unvergleichlich starker, als wie man sie bei 
Hunden, denen das Kleinhirn nicht zerstort ist, beobachtet. a 

Luciani untersuchte Hunde mit einseitiger Exstirpation des 
Kleinhirns, denen vorher oder nachher die motorischen Regionen 
der Grosshirnrinde entfernt worden waren. Er behauptete, dass 
diesen die Aufgabe zufiele, zum Teil den Ausfall des fehlenden 
Kleinhirns zu kompensieren, und schloss, dass die kompen- 
satorischen Bewegungen, mit deren Hulfe die kleinhirnlosen 
Tiere die Fahigkeit gewinnen, das Gleichgewicht zu bewahren, 
von den senso-motorischen Regionen des Grosshirns abhangen. 
Luciani richtete aber seine Untersuchungen ausschliesslich auf 
den Einfluss, den die motorische Zone auf die Folgeerscheinungen 
der Kleinhirnzerstorungen ausubt. S. Sergi bestatigte die Angaben 
von Luciani kurzlich. 

Soviel wir wissen, hat niemand die Erscheinungen unter- 
sucht, die nach successiver Zerstorung des Stirnlappens der 
einen und der Kleinhirnhalfte der anderen Seite auftreten. Wir 
Monatsschrift ftir Psychiatrie and Nearologie. Bd. XX. He!t 5. 28 
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mfissen hier indessen angeben, welches die von uns fur den 
Stirnlappen angenommenen Grenzen sind; denn nicht alle Autoren 
sind in der Festsetzung der hinteren Grenze des Stirnlappens 
gleicher Meinung. 

Es giebt Autoren 1 ), die als Stirnlappen das medial von der 
Fissura snbfrontalis (calloso-marginalis), hinten von der Fissura 
praesylvia (Fig. 1, r. Seite) begrenzte Gebiet ansehen (Munk). 

And ere dagegen erweitern die Grenzen des 
Stirnlappens, indem sie ihn hinten von 
der Fissura cruciata (Fig. 1, 1. Seite) be- 
grenzt sein lassen. W ah rend so also die 
erstgenannten Autoren den vorderen 
Schenkel des Gyrus sigmoideus und da- 
mit das Zentrum fur die Vorderpfote 
vom Stirnlappen ausschliessen, recnnen 
ihn diese noch dazu. Der zweiten Auf- 
fassungsweise des Stirnlappens haben 
auch wir uns angeschlossen, da sie uns 
erlaubt hat, Bewegungsstdrungen, die auf 
die Extremitaten der Gegenseite (und 
zwar vorwiegend auf die Vorderextremitaten) beschrankt waren, 
hervorzurufen und sie mit denen zu vergleichen, die man zum Teil 
nach Zerstdrung des Eleinhirns beobachtet. 

Die Aufgabe der vorliegenden Untersuchungen ist, die oben 
erwahnten Beobachtungen weiterzuffihren und festzustellen, welchen 
Einfluss die Abtragung nicht der motorischen Kegionen, sondern 
des Stirnlappens auf die im Gefolge von Kleinhirnexstirpationen 
eintretenden Bewegungsstdrungen ausfibt und umgekehrt. Um 
dieses Ziel zu erreichen, haben wir bei Hunden zu verschiedenen 
Zeiten das Kleinhirn und den Stirnlappen der gleicken oder der 
entgegengesetzten Seite exstirpiert. Ebenso fuhrten wir ander- 
seits erst die Exstirpation eines Stirnlappens und dann die des 
Eleinhirns auf der gleichen oder der gekreuzten Seite aus. 

Um unnfitze Wiederholungen zu vermeiden, un ter lassen wir 
es, das ganze Syndrom nach einseitiger Exstirpation des Elein¬ 
hirns zu beschreiben. Wir konnen es uns aber nicht versagen, 
die verschiedenen Anschauungen fiber die motorischen Funktionen 
des Stirnlappens anzuffihren. 

Ferrier schreibt dem Stirnlappen einen he mm end en Ein¬ 
fluss auf die motorischen Zentren zu; in ihm soil ausserdem das 
motorische Zentrum fur den Eopf und die Augen der entgegen¬ 
gesetzten Seite liegen; endlich soil er wegen der nahen Beziehungen 
der Augenbewegungen zur Aufmerksamkeit nach Ferrier auch 
das Zentrum der Aufmerksamkeit enthalten. 

Goltz vertritt in dem Bericht fiber die Experimente seines 
Schfilers Moolmann die Anschauung, dass nach Exstirpation 

*) Cfr. Ellenberger und Baum. Anatomie des Hundes. Berlin. 
Springer 1891. S. 499. 
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des Stirnlappens die gleichen Storungen auftreten, wie man sie nach 
Operationen an demParietallappen beobachtet (motorischeSt&rungen, 
Sehstorungen u. s. w.). 

Gudden war der erste, der bei seinen Tieren nach Opera¬ 
tionen am Stirnlappen Storungen des Gleichgewichts fund, und 
seine Beobachtungen erinnern sehr an die sp&ter beim Menschen 
(Bruns) und bei Tieren (Munk) besckriebenen Erscheinungen. 

Derjenige, der am eingehendsten die Folgen der Stirn- 
lappenexstifpation fur die Motilitat studierte, war Munk, der 
seine Untersuchungen an Hunden und Aflfen anstellte und bei diesen 
wie jenen sehr ahnliche motorische Storungen beobachtete. Er 
nimmt an, dass die Stirnlappen zur „Fuhlsphare a gehoren, und be- 
trachtet sie beim HundealsZcntren fQr dieMuskeln desRuckens,beim 
Aflfen als solche fur den Rucken und denNacken (Hals). Wenn er die 
Stirnlappen exstirpierte, beobachtete er bei Hunden Storungen in den 
Bewegungen des Ruckens, bei Aflfen StSrungen im Rucken und 
im Naeken; sie wurden danach ein einfaches motorisches Inner- 
vationszentrum fur die Rumpfmuskulatur darstellen. Ein Tier, 
dem ein Stirnlappen entfernt ist, fuhrt starke Zwangsbewegungen 
von der gesunden zur operierten Seite aus und halt, besonders 
in den ersten Zeiten nach der Operation, stets den Kopf von der 
gesunden nach der operierten Seite gebeugt. Tiere, denen beide 
Frontallappen exstirpiert sind, halten den Kopf nach unten gebeugt 
und ihre Wirbelsaule krummt sich wie ein ftatzenbuckel. Nach 
Munk ist die Lahmung der Rucken- und Nackenmuskulatur bei 
Hunden, denen die Stirnlappen beiderseits exstirpiert sind, sehr 
charakteristisch: der Huna zeigt eine Krummung des Ruckens, 
die an die charakteristische Haltung der Katze erinnert. Diese 
Krummung ist nach Munk eine voriibergehende, wenngleich 
man Spuren derselben auch noch nach Monaten beobachtet. 

Noch eine andere Erscheinung beobachtete Munk (zitiert 
nach Monakow) bei Aflfen nach Exstirpation eines Stirnlappens: 
namlich eine Storung in der Erhaltung des Gleichgewichts. Bei 
diesen Tieren sind die Ruckenmuskeln nicht mehr im Stande, 
das Gleichgewicht zu bewahren, so dass die Tiere leicht fallen. 
Munk weist mit Recht darauf hin, dass, wenn andere Unter- 
sucher die von ihm beschriebenen Storungen nicht beobachteten, 
dies daran lag, dass sie die Stirnlappen nur zu einem kleinen 
Teile, nicht vollstandig exstirpierten. Munk fand ferner, dass 
sich der Frontallappen bei Reizung mit dem elektrischen Strom 
durchaus nicht refraktar verhalt, da man beim Hunde Be¬ 
wegungen des Ruckens und beim Aflfen solche des Ruckens und 
des Nackens (Halses) hervorrufen kann, eine Tatsache, die die 
Ergebnisse der Exstirpation dieses Hirnteils bestatigt. 

Bei Menschen mit Tumoren des Stirnhirns sind haufig 
Storungen beim Stehen und Gehen beobachtet worden, die durch¬ 
aus dem Bilde der cerebellaren Ataxie glichen. Wir wollen u. A. 
Oppenheim zitieren: er macht darauf aufmerksam, dass bei 

28 * 
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Tumoren des Stirnlappens die Atazie haufig einen cerebeliaren 
Charakter hat; der Gang ist taumelnd, der Patient schwankt von 
einer Seite zur anderen und hat die Neigung, nach der Seite oder 
nach hinten zu fallen, schliesslich wird ihm aufrechtes Stehen 
unmoglich. Moeli und Wernicke (zitiert nach Brans) glauben, 
dass die cerebellare Atazie bei Stirnhirntamoren auf Storungen 
in der Muskulatur des Rfickens beruht. Zur Stfitze ihrer Auf- 
fassung ziehen sie heran, dass das Zentrum fur die Rficken- 
muskulatur (bei Affen) im Fuss der zweiten Stirnwindung ge- 
legen ist. Und da diese Zentren in der Nahe der Mittellinie 
gelegen sind, so erklart es sich, warum die Atazie haufig doppel- 
seitig ist, da namlich der Tumor durch die Falz hindurch einen 
Druck auf die gegenfiberliegende Seite ausfibt. Sie sind jedoch 
auch nicht abgeneigt, anzunehmen, dass diese Erscheinung darauf 
beruht, dass jedes Zentrum beide Seiten innerviert. Und da die 
Zentren fur die Rfickenmuskulatur nur einen kleinen Teil des 
Stirnlappens einnehmen, so ware es klar, warum Verletzungen 
des Stirnlappens nicht in alien Fallen Atazie hervorrufen. 

Bruns dagegen weist zur Erklarung der Atazie frontalen 
Ursprungs auf die zwischen Kleinhirn und Stirnlappen vorhandenen 
Verbindungen hin und stellt die Hypothese auf, dass ein im 
Stirnlappen sitzender Tumor einen Druck in sagittaler Richtung 
und somit auf die gleichseitige Kleinhirn hemisphere ausubt. 
Jedoch ist Bruns nicht abgeneigt, die Ursache der frontalen 
Atazie darin zu suchen, dass zwischen den Zentren fur die 
Ruckenmuskulatur (im Stirnhirn) und dem Kleinhirn nahe Be- 
ziehungen bestehen, die durch die fronto-cerebellaren Bahnen 
vermittelt werden; daher ware ein Teil der frontalen Atazie auf 
eine Kompression dieser Bahnen zu beziehen, die somit eine 
Storung in dem funktionellen Zusammenarbeiten jener fur die 
Koordination der Bewegungen so wichtigen Teile des Gehirns 
bedingen wfirde. 

Nach Monakow ist die frontale Atazie von Bruns auf 
komplizierte Fernwirkungen zurfickzuffihren, indem infolge eines 
Herdes im Stirnlappen das Kleinhirn gegen das Os occipitale und 
das Foramen occipitale magnum gepresst werden soil, wodurch es 
natfirlich in seiner Funktion schwer geschadigt werden wurde. 

Wie man sieht, erfordert das Problem der frontalen Atazie 
noch weitere Untersuchungen, und aus diesem Grunde beeilen 
wir uns, fiber die Ergebnisse unserer an Hunden ausgeffihrten 
Ezperimente zu berichten. 

Betreffs der von uns befolgten Operationsmethode erwahnen 
wir nur, dass wir Morphium-Chloroformnarkose anwandten, die 
bei sorgfaltiger Ausffihrung sehr zweckmassig ist. Zur Abtragung 
des Kleinhirns bedienten wir uns der Methode von Luciani. 
Um den Stirnlappen zu entfernen, legten wir einen 6 bis 8 cm 
langen Transversalschnitt an, der, von der Mitte der Augenbraue 
ausgehend, etwa bis zur Mitte des Os frontale reichte. Nachdem 
der Musculus temporalis mittelst eines Periostotoms vom Knochen 
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abgelost war, legten wir mit dem Trepan eine Oeffnung im 
Stirnbein an, die mit der Knochenzange noch erweitert wurde. 
Nachdem die Dura eingeschnitten war, wurden ihre Rander ent- 
fernt, mit einem Messer wurden darauf die vor dem Sulcus 
cruciatus gelegenen Hirnteile entfernt. Sobald die Blutung ein 
wenig gestillt war, wurde die Entfernung der ganzen Hirnsub- 
stanz vor dem Schnitte mittels eines Loffels vorgenommen. Die 
Exstirpation des Stirnlappens Hess sich auf diese Weise fast ganz 
exakt ausfuhren, was bei alleiniger Anwendung des Ldffels nicht 
moglich gewesen ware. 

Beide Operationen sind sehr schwer, besonders wenn man 
die kombinierte Operation vornehmen muss, d. h. an Tieren, 
denen der Stirnlappen oder das Kleinhirn schon exstirpiert ist. 
Von 30 operierten Hunden konnten wir nur 8 verwerten, deren 
Versuchsgeschichten wir nunmebr in extenso mitteilen wollen. 
In diesem Berichte werden wir zuerst die Operationen besprechen, 
bei denen Stirnlappen und das Kleinhirn auf derselben Seite 
exstirpiert wurden, und zwar entweder erst jenes und dann dieses 
(gleichseitige Stirnlappen-Kleinhirn-Exstirpationen) oder umgekehrt 
(gleichseitige Kleinhirn - Stirnlappen - Exstirpationen), dann die- 
jenigen, bei denen die beiden Hirnteile auf entgegengesetzten 
Seiten exstirpiert wurden, namlich entweder zuerst Stirnlappen, 
dann Kleinhirnhemisphare der gekreuzten Seite (ungleichseitige 
Stirnlappen-Kleinhirn-Exstirpationen) oder erst Kleinhirn und 
dann Stirnlappen der entgegengesetzten Seite (ungleichseitige 
Kleinhirn-Stirnlappen-Exstirpationen). 

I. Gleichseitige StlrnJ&ppen-Klelnhirnexstlrp&tionen. 

Hood Z. Wolfshundbastard. Gewicht 5,5 kg. Sehr furchtsam und 
sehr bissig. 

17. II. 1905. Entfernaog des linken Stirnlappens in Morphium- 
Chloroformnarkose. Das Tier hat die Operation sehr gat vertragen und 
hat nur wenig Blut verloren. In den ersten Tagen nach der Operation hilt 
es den Kopf nach rechts gebeugt, der Hals ist steif, und in der oberen und 
unteren Extremitit der rechten Seite sind dentliche Symptom* von Asthenie 
bemerkbar. Es vollfuhrt ansgedehnte Zwangsbewegungen von der gesunden 
znr operierten Seite. 

16. III. Der Kopf ist stets nach rechts gedreht. Beim Stehen werden 
die Extremititen der rechten Seite weiter entfernt von der Mittcllinie ge- 
halten als die der linken Seite. Beim Gehen hebt der Hund die rechts* 
seitigen Extremititen hoher vom Boden als in der Norm, besonders die 
vordere, and lisst sie mit deutlich gesteigerter Heftigkeit niederfallen. 

25. III. Der Hand hat bis hente stets die gewohnlichen Manege* 
bewegnngen nach links gezeigt und beim Gehen die rechtsseitigen Ex- 
tremitfiten stets hoher vom Boden erhoben als gewohnlich. Der Kopf ist 
nach rechts gedreht, sieht nach oben and links. 

26. III. Entfernang der linken Kleinhirnhemisphire. Das 
Tier liegt am Boden and ist nicht im stande, sich zn bewegen. Die Ex¬ 
tremititen der linken Seite befinden sich in krampfhafter Extensionsstellnng, 
besonders die yordere, so dass es grosse Muhe macht, sie zn bengen. 

28. III. Der Kopf ist dentlich nach links gebogen, das Kinn ist mit 
dem Hals nach rechts gewendet. Die linke hintere Extremitit zeigt bei 
Ben gangsyersnchen einen deatlichen Widerstand. Wird das Tier auf den 
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Boden gesetzt and aufgerichtet, so sieht man, dass das linke Hinterbein 
viel starker eztendiert wird als das rechte. 

31. III. Das Tier beginnt sich aufzurichten und einige Schritte za 
machen, indem es sich gegen die Wand stutzt. Die Extremit&ten der linken 
Seite werden weit von der Mittellinie entfernt gehalten, viel weiter als die 
der rechten. Das Tier schwankt etwas mit dem Kopf and hebt das rechte 
Vorderbein beim Gehen viel hoher vom Boden als nach der ersten Operation. 
Wenn es still steht, sind der Rucken und der Kopf nach links gebogen. 

11. Y. Der Hund zeigt noch immer linksseitigen Pleurotnotonus, der 
Kopf ist nach der rechten Seite gebeugt, das Kinn ist sehr deutlich nach 
iinlcs gewandt. Bisweilen geht er in transversaler Richtung und schwankt 
ausser mit dem Kopf auch mit dem ganzen Kdrper nach der Seite und von 
vorn nach hinten. Deutliche Zwangsbewegungen nach links. 

12. VI. Wenn der Hund auf scinen vierFussen still steht, sieht man, 
dass der g&nze Korper leicht in Zittern verf&llt, und dass der Tremor haupt* 
s&chlich die hinteren Extremit&ten betrifft. In dieser Stellung halt er die 
Yorderbeine stets gespreizt uud stutzt sich haupts&chlich auf das rechte 
Vorderbein. Die Entfernung der Extremit&ten von der Medianlinie ist links 
grosser als rechts. Wenn das Tier geht, so hebt es die Vorderbeine hoher 
als in der Norm und schleudert sie bald hier-, bald dorthin. Wenn es schnell 
l&uft, f&llt es h&ufig zu Boden. Kaum beginnt es zu laufen, so f&hrt es 
haufig eine Zwangsbewegung nach links aus, und anch im Ruhezustande 
hat es die Neigung, den Rucken und den Kopf nach links gebeugt zu halten. 
Jedoch kann es den Kopf gleichm&ssig nach beiden Seiten drehen, wie man 
sieht, wenn es von Fliegen bel&stigt wird. Der Kniereflex ist auf der linken 
Seite lebhafter als rechts. Die Augen haben ebenfalls stets die Neigung, 
nach rechts zu rotieren. 

21. VI. Der Gang des Hundes wird nach der Lucianischen Methode 
aufgenommen. Da die Reproduktion genau im Massstab von 25°/oo an- 
gefertigt ist, so wird die Strecke eines jeden von dem Tiere zur&ckgelegten 
Meters durch 25 mm in der Zeichnung repr&sentiert. Aus der Analyse der 
Zeichnung gehen die Charaktere der oben beschriebenen Ataxie deutlich 
hervor, sowohl an den vorderen Extremit&ten der linken, wie denen der 
rechten Seite, an jenen jedoch mehr als an diesen. Man bemerkt auch eine 
leichte Asymmetric im Aufsetzen der Hinterbeine (Fig. 2). 



Fig. 2. 

Hund Z. Gangspur, aufgenommen am 21. VI. 1905. 


Die schwarzen Dreiecke und Kreise bezeichnen die Spuren der rechten, 
die entsprechenden weissen Zeichen die der linken Extremit&ten. Die 
Kreise bedeuten die vorderen, die Dreiecke die hinteren Extremit&ten. Die 
schwarze Linie verbindet mit einander die Gangspuren der vorderen linken, 
die punktierte Linie die der hinteren rechten Extremitat. — Massstab 25°/oo- 
11. XII. Der Gang des Hundes wird mit der gewohnlichen Methode 
aufgenommen. Man bemerkt eine deutliche Besserung in der Anordnung 
der Fussspuren, jedoch ist die Ataxie an den linken Extremit&ten noch st&rker 
ausgepragt als an deu rechten. 

10. I. 1906. Der Hund ha.lt sowohl beim Stehen wie beim Gehen den 
Rucken bestandig wie einen Katzenbuckel gekrummt. Er h&lt alle vier Ex- 
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tremit&ten stark gespreizt, neigt jedoch dazu, sich immer mehr an| die 
rechten als auf die linken Beine zu st&tzen. Beim Gehen hebt er beide 
Vorderbeine holier als gewohnlich und l&sst sie mit einer gewissen Gewalt 
zu Boden fallen. Diese Stdrung ist links st&rker ausgepr&gt. Die Beugung 
der einzelnen Abschnitte geschieht rechts leichter als links. Was die 
Hinterbeine anbetrifft, so werden sie beim Gehen weniger hocbgehoben 
als in der Norm. Mit einem Worte: man bemerkt eine deutliche Asthenie 
aller Extremitaten, und zwar links st&rker als recbts. Der Hals ist bis- 
weilen nacb links gebogen, und das Tier macht nocb immer angedeutete 



Hund Z. Fussspur, aufgenommen am 11. XII. 1905. 
Erkl&rung siehe Fig. 2. Mass a tab 25°/oo. 


Zwangsbewegungen nacb links. Der Kniereflex ist links lebhafter als rechts. 
Der Tonus ist an den recbtsseitigen Extremit&ten besser erhalten als an den 
linksseitigen, besonders am rechten Hinterbein. 


11. I. 1906. Das Tier wird in 
Obloroformnarkose getotet. 

Befund und Epikrise. (Fig. 4.) 
Die linke Kleinhirnhemispb&re ist voll- 
st&ndig und ausserdem ein kleiner Teil 
des hinteren Endes des Wnrmes exstir- 
piert. Dieser selbst ist von sebr festen 
narbigen Verwacbsungen mit der Dura 
uberlagert. Ausserdem ist das ganze 
▼or dem Sulcus cruciatas gelegene Ge- 
biet der linken Grossbirnhemisph&re 
exstirpiert mit Ausnahme eines kleinen 
Stuckes desStirnlappens, das den medialen 
Rand des Hirnmantels begrenzt. 

Beim Hunde Z. fan den sich 

also: 



1. Nach der Exstirpation des Fig. 4. Hund Z. 

linken Stirnlappens schwankender Die doppeltscbraffierten Gebiete 
Gang, der znm Teil an den cere- sind exstirpiert worden. 

bellaren erinnerte; deutliche atak- 

tische und asthenische Stdrungen an den rechtsseitigen Extremi¬ 
taten; Neigung des Kopfes, sich nach links zu wenden. 


2. Nach der darauffolgenden Exstirpation der linken Klein- 
hirnhemisphare erhielt man einen deutlichen linksseitigen Tremor 
(also auf der Seite der Operation), der am Hinterbein starker 
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ausgepragt war, sowie eine deutliche Ataxie der Extremitaten, 
besonders links; Neigung des Kdrpers, nach links zu rotieren. 

Die Exstirpation der Kleinhirnhemisphare, ausgefuhrt auf 
derselben Seite wie die Entfernung des Stirnlappens und nach 
dieser, hat also als Resultnt ergeben: beiderseitige Ataxie der 
Extremit&ten, und zwar starker auf der operierten Seite, sowie 
Tremor, der ebenfalls auf der Seite der Operation ausgepragter war. 

II. Gielehselttge Klelnhlrn-Stirnlappenexstirpatlonen. 

Yersuch a. 

Hand C. Kleiner Wachbund. 6,5 kg. 

6. VII. 1904. Exstirpation der linken Kleinhirnhemisphare. 
Der Blutverlust bei der Operation war gering. 

•7. VII. Das Tier ist sehr anfgeregt, rotiert um seine Korperachse 
yon rechts nach links und zeigt Strabismus in der Richtung der Rotation. 

28. VII. Die Wunde ist per primam geheilt. Die Rotation um die 
Korperachse hat ungef&hr sechs Tage nach aer Operation aufgehort. Das 
Tier beginnt sich etwas kriechend fortzubewegen, indem es sich mit der 
linken Seite gegen die Wand stfitzt. 

16. VIII. Der Hund hebt und nbduziert die linken Extremit&ten 
starker als normal; sowie er einem Hindernis begegnet, fallt er nach links. 

30. X. Wenn man das Tier am Rucken hochhebt, bemerkt 
man, dass die Muskeln der linksseitigen Extremitaten, besonders die des 
Vorderbeines, sehr schlaff sind. Beim Gehen macht es ausgedehnte 
Manegebewegungen nach links und beschreibt beim V or wart si au fen scnlangen- 
ahnlicne Windungen. 

3. XI. Exstirpation des linken Stirnlappens. 

4. XI. Der Hund beginnt sich von seiner Matte zu entfemen. 
Bei den wenigen Schritten, die er tut, hebt er das linke Vorderbein hoher 
als zu der Zeit, wo nur die linke Kleinhirnhemisphare exstirpiert war. Die 
ganze rechte Seite ist leicht paretisch. Hals und Kopf sind nach links 
gewandt. Bei seinen Versuchen, sich mit dem linken Vorderbein den 
Verband vom Kopf zu entfemen, bleibt das Tier mit der Pfote lange Zeit 
(ungefahr 3 Minuten) auf dem Kopfe liegen, bis es ihm schliesslich gelingt, 
sie aus dieser unbequemen Lage zu entfemen. Er fangt allmahlich an, 
etwas Milch zu nehmen, die er ohne Hulfo aus einer Schale trinkt, wobei 
er die vorderen und hinteren Extremitaten stark gespreizt halt. 

5. XI. Er halt die Augen bestandig nach unten und etwas 
nach innen rotiert. Hebt man den Hund vom Boden, so sieht man, dass 
das linke Vorderbein welter yon der Medianebene entfernt ist als das rechte. 
Passiye Bewegungen begegnen einem ausserst starken Widerstand in beiden 
Vorderextremitaten, einem geringeren in den Hinterbeinen. An den links¬ 
seitigen Extremitaten ist der Widerstand starker als an denen der rechten 
Seite. Wenn das Tier aufrecht steht, ist es im stande, sich auf alle vier 
Extremitaten zu stutzen, es neigt jedoch o fife nbar dazu, sich yorzugsweise 
auf die rechtsseitigen zu stutzen. Es scheint nicht lange Zeit in dieser 
Stellung bleiben zu konnen, und kaum beginnt es, Gehyersuche zu machen, 
so neigt zuerst der Kopf und dann der Rumpf dazu, nach links zu rotieren, 
und haufig yollfuhrt das ganze Tier zwei oder drei Zwangsbewegnngen. 
Bisweilen jedoch yerfolgt es beim Gehen auch eine gerade Linie. Der 
Kniesehnenreflex ist rechts leicht auslbsbar, links nur scnwierig wegen der 
schweren Kontraktur in dieser Extremitat. 

11. XI. Das Tier stosst mit der rechten Vorderpfote gegen 
die Kante einer Kiste und lasst sie dort lange Zeit (5 Minuten), dann zieht 
es sie schliesslich zuruck. Die Zwangsbewegungen nach links sind noch 
immer sehr deutlich. Beim Gehen hebt das Tier die Vorderbeine sehr 
hoch vom Boden, das rechte jedoch in geringerem Masse als das linke. 
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22. XI. Die Neigung zu Zwangsbewegungen hat abgenommen, 
jedoch macht das Tier iedesmal, wenn es nach links gerufen wird, bevor 
es gerade vorwftrts l&uft, mindestens eine Zwangsbewegung. Beim Steben 
wird der Kopf nach links gebeugt. 

30. I. 1906. Das Tier zeigt noch immer eine deutliche Neigung 
zu Zwangsbewegungen nach links, hebt beim Laufen die beiden Vorder- 
beine hoch vom Boden und l&sst sie frei niederfallen, das rechte mehr als 
das linke. 

2. III. Die beim letzten Mai bemerkten Ver&nderungen sind 
unver&ndert vorhanden. Jedesmal, wenn der Hand zu laufen anf&ngt, 
macht er stets zwei oder drei Zwangsbewegungen nach links. Er hat in 
gleicher Weise noch die Neigung, den Kopf nach links zu rotieren. Auch 
die ataktischen Storungen an den linksseitigen Extremit&ten, besonders den 
vorderen, sind noch schwer, weniger die an den rechtsseitigen. Die 
Stimmung, die Haltung und die Aufmerksamkeit zeigen nichts Abnormes. 
Der Kniesehnenreflex ist rechts in geringem Masse gesteigert. 

8. III. 1905. Der Hund wird mit Chloroform getotet. 


Sektionsbefund und Epikrise (Fig. 5). 

Exstirpiert sind die linke Kleinhirnhemisph&re bis auf einen kleinen 
Toil dee Flocculus sowie die linke dorsale Partie des Warms. Der linke 
Stirnlappen ist ebenfalls vollst&ndig 
entfernt mit Ausnahme eines kleinen 
Stucks, das den Sulcus cruciatus von 
vorn begrenzt. 

Der Hand hat also nach 
Exstirpation der linken Kleinhirn¬ 
hemisph&re das gewohnliche Syn¬ 
drom (Asthenie, Ataxie) auf der 
linken Korperseite gezeigt, ferner 
eine Herabsetzung der Patellar- 
reflexe auf dieser Seite und 
schliesslich Zwangsbewegungen Gyr.coronarius 
von der gesunden zur operierten 
Seite, die jedoch nach einiger Zeit Gyr. sigmoid 
verschwanden. Im Anschluss 
die spater vorgenommene 



Fig. 5. Hund C. 


an 

Exstirpation des Stimlappens der 
gleichen Seite beobachtete man 
das Wiederauftreten der Manege- 
bewegungen, immer noch nach links, d. h. von der gesunden zur 
operierten Seite, und ausserdem eine erhebliche Ataxie der Vorder- 
beine, die links, d. h. auf der Seite der Stirnlappen-Kleinhirn- 
Exstirpation, st&rker ausgepragt war. 


Versuch b. 

Hand E. Kleiner, weisser, langhaariger Hand. Gewicht 6 kg. 

21. X. 1904. Exstirpation der linken Kleinhirnhemisph&re. 

22. X. Das Tier zeigt eine auaserordentlich starke Tendenz, nach 
links zu rotieren. 

23. X. Die sehr starken Rotatiooen nach links dauern an. Das Tier 
beginnt etwas Fleisch zu fressen, das man ihm io den Mund steckt. 

11. XI. Der Hund schwankt beim Stehen, und wenn er irgeud etwas 
fixiert, mit dem Kopf. Die Beine, besonders die linksseitigen, werden weit 
von der Mittellinie entfernt geh&lten. Der Kopf verf&llt h&ufig in seitliche 
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Schwankangen. Beim Gehen hebt and abduziert das Tier stark die 
Extremit&ten tier linken Seite, besonders die vordere. Wenn man es am 
Rucken aufhebt, ist die Wirbels&ule nach links gekrummt. 

23. I. 1905. Die motoriscben Storungen haben sick etwas ausgeglichen. 
Das Schwanken des Kopfes ist fast ganz verschwunden, and auch beim Geben 
hebt und abduziert das Tier die linksseitigen Extremit&ten weniger stark als 
fruher. Das Hake Vorderbein ist aber noch immer deutlich ataktisch. Der 
Rumpf ist nach links gekrummt, das Tier hat die Neigung, nach links zu 
fallen. Alle Sinnesfnnktionen sind normal. Es besteht kein Strabismus. 

24. I. Exstirpation des linken Stirnlappens. 

25. 1. Das Tier erhebt sich und triukt etwas Milch. Beim Gehen 
hebt und abduziert es das rechte Vorderbein starker als gewohnlich. Sehr 
deutliche Zwangsbewegungen nach links. 

25. T. Deutliche Zwangsbewegungen nach links. Das Tier hebt die 
linksseitigen Extremit&ten viel hdher vom Boden, als die rechtsseitigen. 

30. I. Wenn man das Tier vom Boden hoch'hebt und am Rucken halt, 
so sieht man, dass die rechtsseitigen Extremit&ten krampfhaft flektiert bleiben. 
Das rechte Vorderbein macht einige leichte Bewegungen. Die linksseitigen 
Extremit&ten befinden sich in Extensionsstellung. Beim Gehen wird das 
linke Vorderbein hoher als gewohnlich gehoben und mit einer gewissen Ge- 
wait niederfallen gelassen. Das Tier hat noch immer eine deutliche Tendenz 
zu Zwangsbewegungen nach links, besonders wenn es gerufen wird und zu 
laufen anf&ngt. Das Tier ist noch immer wie bei Beginn der verschiedenen 
Operationen hissig und leicht erregbar. 

5. III. Die Gangspur, deren Abbildung wir hier beifugen (Fig. 6), 
erscheint sehr unregelm&ssig und gibt die oben beschrieben ataktischen Er- 
scheinungen an den beiderseitigen Extremit&ten sehr gut wieder. 



Fig. 6. 

Hand E. Gangspur, aufgenommen am 5. III. 1905. Erkl&rung siehe Fig. 2. 

Massstab 50°/oo. 


17. III. Im verflossenen Zeitraum hat die Neigung zu Zwangs¬ 
bewegungen nach links noch immer angedauert. Der Hund hebt und 
abduziert das linke Vorderbein st&rker als normal; dasselbe beobachtet man, 
wenn auch in geringerem Grade, am rechten Vorderbein. Der Kopf ist 
nahezu in seine normale Stellung zuruckgekehrt, zeigt jedoch immer noch 
deutlich die Neigung, sich rechts zu stutzen, wenn er sich nach links und 
oben wenden will. Beim Gehen werden noch immer alle vier Extremit&ten 
stark gespreizt gehalten, um eine grossere Uuterstutzungsfl&che zu erzielen. 

18. III. 1905. Beim Versuch, die Exstirpation des rechten Stirnlappens 
vorzunebmen, stirbt das Tier. 

Sektionsbefund und Epikrise. Die hintere H&lfte der linken 
Kleinhirnhemisph&re ist vollst&ndig exstirpiert. Der Wurm ist fast genau in der 
Mitte getroffen, so dass eine tiefe Grube vorhanden ist, die den vorderen vom 
hinteren Teil trennt. Vom linken Stirnlappen ist der vordere Teil exstirpiert; 
die hintere, vor dem Sulcus cruciatus liegende Partie besteht aus einem der- 
artig erweichten Gewebe, dass man cine vollst&ndige Zerstorung annehmen 
kann. (Die frische Exstirpation des rechten Stirnlappens ist vollkommen 
gegluckt.) 
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Es warden yon dieseni Gehirn Serienschnitte angefertigt and mit 
Weigertschem H&matoxylin and Fucbsin gef&rbt. Es fanden sich auf der 
operierten (linken) Seite: Degeneration des grossten Teils (der dorsalen drci 
Viertel) des Bindearms, n&mlich mit Ausnabme seines ventralen Abscbnitts; 
Degeneration und Rarefizierung im medialen Abschnitt des Bracbium pontis 
sowie einer gewissen Zabl der Fibrae transversae pontis, und zwar alter drei 
Scbichten (Stratum profundum, superficial© nnd complexum); Degeneration 
des medialen und yentralen Abscbnitts des Corpus restiforme und schliesslich 
Atropbie der Olive der entgegengesetzten (recbten) Seite. Vollkommen intakt 
waren beiderseits die Pyramidenbahnen in ihrer ganzen Ausdebnung. 

Es fanden sich also im Anschluss an die Exstirpation der 
linken Kleinhirnhemisphare als bleibende Storungen: betrachtliche 
Ataxie und Asthenie des linken Yorderbeins und eine andauernde 
Tendenz des Kopfes, nach links zu rotieren. Im Gefolge der 
(nach der ersten Operation ausgefuhrten) Exstirpation des linken 
Stirnlappens (d. h. derselben Seite, wie die Kleinhirnexstirpation) 
beobachtete man eine Zunahme der Zwangsbewegungen nach 
links sowie eine Steigerung der asthenischen und ataktischen 
Storungen an den Extremit&ten, und zwar in starkerem Masse 
links, d. h. auf der Seite, wo die Exstirpationen vorgenommen 
worden waren. 

Fassen wir nun die Ergebnisse der drei beschriebenen 
Operationen zusammen, so durfen wir schliessen: 

1. Die Exstirpation eines Stirnlappens (Regio praecruciata) 
ruft eine deutliche Ataxie an den Extremitftten der nicht operierten 
Seite hervor. 

2. Die Exstirpation einer Kleinhirnhemisphare, ausgefuhrt, 
nachdem die durch die Exstirpation des Stirnlappens der gleichen 
Seite erzeugten Storungen konstant geworden sind, lasst die vor- 
handenen ataktischen und asthenischen Erscheinungen auf der 
anderen Seite deutlicher hervortreten. 

3. Die Exstirpation eines Stirnlappens, ausgefuhrt, wenn die 
durch die Exstirpation der gleichseitigen Kleinhirnhalfte gesetzten 
Symptome konstant geworden sind, ruft ataktische und asthenische 
Erscheinungen an den Extremitaten der entgegengesetzten Seite 
hervor und verstarkt die schon vorher bestehende Ataxie an den 
Extremitaten der gleichen Seite. 

III. Unglelehseltiffe Stlrnlappen Kleinhirnexsttrpatloner. 

Versuch a. 

Huud 2, schwarzer Wolfsbund. Gewicbt 4,5 kg. 

26. II. 1904. Exstirpation des linken Stirnlappens(Morphium- 
Chlorformnarkose). 

29. II. Das Tier zeigt Zwangsbewegungen nach links. Sein 
Kopf ist beim Gehen etwas nach recbts geneigt und nach oben und links 
geureht. Die Wirbels&ule ist etwas nach links gebogen. Die Patellarreflexe 
sind recbts etwas gesteigert, links fast ganz erloschen. 

1. III. Das recbte Vorderbein wird stark abduziert gebalten. Der Hand 
nimmt links Gerucbe nur sehr wenig wahr und bat andauernd die Neigung 
zu Zwangsbewegungen von rechts nach links. 

7. III. Das Geruchsvermogen bat sich bedeutend gebessert. Wirft 
man dem Hand Brot bin, so findet er es fast sofort. In alien seinen Be- 
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wegnngen ibt er sehr langsam. Wean er am Boden wittert, so hilt er den 
distalsten Abschnitt seines rechten Vorderbeins gebeugt. Die gewdbnlichen 
Zwangsbewegungen bestehen, weno ancb etwas vermindert, fort. Er unter- 
scheidet sehr gat Fleisch tod Brot und frisst jenes viel gieriger als dieses. 

20. IV. Der Huad zeigt aoch immer eiae deatlicbe Scbw&cbe auf 
der ganzen rechten Korperseite. Das recbte Vorderbein yerbarrt nocb immer 
in Abduktionsstellung. Der Kopf ist nacb links gewandt. Wenn das Tier zu 
laafen beginnt, zeigt es nocb immer deutliche Zwangsbewegangen nacb links. 

2. V. Exstirpation der recbten K1 einhirnhemisph&re. 

6. V. Der Hund zeigte nur anfangs eine sebr geringe Drebung des 
Ruckens nacb recbts, die jedocb bald verschwand. Man bemerkt eine leicbte 
Rotation des recbtenAuges (nacb innen undunten). Das recbte Vorderbein ist stark 
extendiert. Beim Geben zeigt er bier and da eine leichte Neignng za 
Manegebewegangen nacb recbts. Er scbleadert das recbte Vorderbein nach 
oben und aassen. 

12. V. Beim Steben stutzt das Tier sicb fast aasscbliesslicb auf die 
linksseitigen Extremit&ten. Das recbte Vorderbein wird weit von der Mittel- 
linie entfernt gebalten. Der Unterscbenkel ist gegen den Oberscbenkel and 
der Fuss gegen den Unterscbenkel flektiert, so dass sicb das Fassdorsam aaf 
dem Boden stutzt. Aacb das rechte Hinterbein erscbeint beim Steben flektiert 
and scbeint anf&hig, aaf dieser Soite das Korpergewicbt zu tragen. 

Haafig siebt roan das rechte Vorderbein in einen diffusen Tremor ver- 
fallen, der bei Bewegungsversuchen deutlicher sichtbar wird, z. B., wenn 
das Tier sicb yom Boden erheben will. Beim Geben schleudert der Hand 
diese Extremit&t nacb vorn und aassen. Die Bewegungen des linken Hinter- 
beins sind unaasgiebig, besonders die des Unterschenkels. Der Patellar- 
reflex ist recbts in germ gem Masse gesteigert. 

21. V. Beim Laafen macht der Hand von seinen linksseitigen 
Extremit&ten starkeren Gebrauch. H&afig schleudert er das rechte Vorder¬ 
bein nacb oben and hinten. Er bleibt etwas apathisch and reagiert nicht, 
wenn man ihn scblagen will Oder wenn er von einem anderen Hunde an* 
gegriffen wird. Der Patellarreflex ist recbts lebbafter als links, wo er fast 
ganz feblt. Zwangsbewegangen sind nicbt mebr za bemerken. Der Kopf 
ist jedocb nocb etwas nacb rechts geneigt and sieht nacb oben und links. 

2. VII. Der Hand zeigt nocb immer die gewdbnlichen Gehstorangen, 
die sicb nicht mebr gebessert haben. 

19. VII. Der Hund wird tot anfgefunden. 

Autopti8cher Befand und Epikrise. Die recbte Kleinhirn- 
bemispb&re ist exstirpiert. Entfernt sind ausserdem die Wiodongen des 
hinteren Drittels des Oberwarms mit Ausnabme seines antero-medialen Endes. 
Der linke Stirnlappen ist vollst&ndig exstirpiert, nur seine untere Fl&cbe ist 
intakt geblieben. 

Man beobachtet also nach Exstirpation einer Kleinhirnhalfte, 
nachdem znvor der Stirnlappen der entgegengesetzten Seite ent¬ 
fernt worden war, eine Zunahme der Asthenie und Ataxie an 
den der Seite der Kleinhirnexstirpation entsprechenden Extremi- 
taten, welche die von der Stirnlappenexstirpation her nocli vor- 
handenen Storungen wieder deutlicher hervortreten lasst. Der 
Patellarreflex wird auf derSeite derKleinhirnexstirpation schwachei. 

Vorsucb b. 

Hund G. Brauner Wachhund. Gewicht 7,5 kg. 

16. XI. 1904. Exstirpation des linken Stirnlappens in 
Morpbium-Cbloroformnarkose. 

17. XI. Der Hund erhebt sicb von seiner Matte und beginnt 
etwas Milch zu sich zu nebmen. Beim Gehen gerat er h&aflg seitlicb, in- 
dem er die Neigung zeigt, den ganzen Korper von links nacb recbts zu 
verscbieben. 
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18. XI. Ausgedehnte Zwangsbewegungen nach links. Beim Gehen 
welcht der Hund noch immer mit dem ganzen Korper seitlich von links 
nach rechts ab und hebt die beiden rechtaseitigen Extremit&ten sehr 
lebhaft und hdher als normal vom Boden. H&ufig beugt er die distalen 
Abschnitte des reehten Vorderbeins auf den Boden und stutzt sicb auf das 
Fussdorsum. Der Kopf und Hals sind nach links gewandt und blicken 
nach oben« 

19. XI. Der Hund hebt die rechtsseitigen Extremit&ten sehr 
energisch und zeigt ausgiebige Manegebewegungen nach links. Er steht 
sicher und versucbt eine Hundin zu bespringen, was ihm gelingen wurde, 
wenn diese sich nicht widersetzte. 

80. XI. Der Hund zeigt keinerlei Anomalien in psychischer Be- 
ziehung. Er hat sich stets ein Uebergewicht uber die anderen Hunde 
erhalten, wie er es vor der Operation besessen hatte. Beim Gehen hebt er 
die rechtsseitigen Extremit&ten, besonders die vordere, hoher als normal. 
Er zeigt die gewohnlichen Manegebewegungen, besonders wenn er gerufen 
wird. Der Kopf ist nach rechts geneigt und blickt nach oben und links. 

18. XII. Exstirpation der reehten Kleinhirnhemisph&re. 
Kaum ist die Wirkung aer Narkose voruber, so zeigt das Tier eine sehr 
starke Rotation des ganzen Korpers von rechts nach links. 

21. XII. Die Rotation von rechts nach links ist weniger deutlich. 

24. XII. Der Hund h&lt das rechte Vorderbein in sehr starker, 
krampfhafter Extensionsstellung und nach hinten adduziert, w&hrend das 
rechte Hinterbein ziemlich schlaff ist. Die linksseitigen Extremit&ten be- 
finden sich in normaler Steliung. 

26. XII. Der Hund hat sich zum ersten Male von seiner Matte er- 
hoben. Beim Gehen zeigt er viel st&rkere Zwangsbewegungen nach links 
als zuvor. Er f&llt niemals, und es gelingt ihm ganz gut, sich im Gleich- 
gewicht zu erhalten. Wenn er schnell l&uft, wird das rechte Vorderbein 
hoher als gewohnlich gehoben. Mit dem linken Vorderbein fuhrt er Be- 
wegungen nicht mit der gleichen Gewandtheit aus wie ein normaler Hund. 
Wenn er steht, befinden sich die Extremit&ten der reehten Seite in starker 
Abduktionsstellung. Der Patellarreflex ist rechts lebhafter als links. Der 
Widerstand gegen passive Bewegungen ist an den hinteren Extremit&ten 
links st&rker als reents, an den vorderen dagegen rechts lebhafter als links. 
Es besteht keine Neigung me hr zu Manegebewegungen. 

80. XII. Beim Gehen hebt der Hund das rechte Vorderbein hoher 
als das linke. 

6. I. 1905. Beim Stehen vergrossert das Tier seine Unterstutzungs- 
fl&che erheblich, indem es die reentsseitigen Extremit&ten, besonders die 
vordere, weiter von der Medianlinie entfernt. Beim Gehen hebt es das 
rechte Vorderbein hoher als gewohnlich und l&sst es mit einer gewissen 
Gewalt zu Boden fallen; das rechte Hinterbein wird beim Ausfuhren von 
Bewegungen etwas steif gehalten. Man bemerkt keine deutliche Neigung 
zu Manegebewegungen von rechts nach links. Keine Ver&nderung in 
psychischer Beziehung. 

16. II. Am Nachmittag wird der Hund von einem starken epileptiseben 
Anfall befallen, der /.ehn Minuten lang andauert. Nach Beendigung des 
Anfalls erhebt sich das Tier und macht etwa funfzig Zwangsbewegungen 
nach links. Vor dem Anfalle versuchte es mehrere Male, eine Hundin zu 
begatten. 

16. IV. Das Tier hat sich andauernd wohl befunden und ist sehr fett 

f eworden. Es h&lt den Kopf in charakteristischer Weise nach rechts ge- 
eugt und blickt nach links. Beim Gehen hebt es die rechtsseitigen Ex¬ 
tremit&ten hoher vom Boden als normal und adduziert das rechte Vorder¬ 
bein stark. Es macht h&ufig einzelne Manegebewegungen nach links, bo- 
sonders wenn es gerufen und ihm Speise gereicht wird. Wenn man es am 
Rucken hochhebt, macht es Versucne, den Kopf und Rucken nach links 
zu wenden. 

5. V. Das Tier befindet sich noch immer in dem gleichen Zustand. 
Es hebt andauernd das rechte Vorderbein sehr hoch. 
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8. V. 1905. Der Hund wird in Chloroformnarkose getotet. 

Autoptischer Befund und Epikrise. Die rechte Kleinhirn- 
hemisph&re ist mit Ausnahme ihres vorderen Teiles exstirpiert. Der 
Wurm ist im Bereich des Tuber vermis transversal eingeschnitten. Der linke 
Stirnlappen ist mehr ale vollst&ndig abgetragen, da der Schnitt schrag nach 
hinten gefuhrt ist. Nach der Anfertigung von Serienschnitten dieses Gehirnes 
haben wir auf der linkon Seite den Hirnschenkelfuss, die Pyramidenbundel 
der Brucke und die Pyramide partiell degeneriert gefunden. Weiter fanden 
wir auf der rechten Seite 1. Degeneration zahlreicner Fasern des Biudearms 
mit Ausnahme seines ventralen Abschnitts, 2. Degeneration eines erheblichen 
Tells der Fibrae transversae pontis (Stratum complexum, profundum et 
superficiale), 3. Degeneration eines grossen Toils der Fasern des Corpus 
restiforme, schliesslich bedeutende Atrophie der Zelien des Pedunculus olivae 
inferioris der linken Seite. 

Es wurde also bei Hund G. als Folge der Exstirpation des 
linken Stirnlappens eine ziemlich erkeblicbe Ataxie der Ex¬ 
tremitaten, besonders des Yorderbeins der entgegengesetzten 
(rechten) Seite beobachtet. Nach der spater vorgenommenen 
Exstirpation der rechten Kleinhirnhemisphare trat eine Zunahme 
der Schwache in den rechtsseitigen Extremitaten und eine enorme 
Ataxie im Vorderbein dieser Seite ein. Die Exstirpation der 
entgegengesetzten Kleinhirnhemisphare hatte also eine Steigerung 
der Schwache und der ataktischen Storungen an den Extremi¬ 
taten der Seite, wo der Stirnlappen exstirpiert war, zur Folge 
gehabt. 

IV. Ungleiehseltlge Klelnhirn-Stirnlappenexstirpatlonen. 

Versuch a. 

Hund I. Kleiner W&chhund. Gewicht 5 kg. 

15. II. 1904. Exstirpation der rechten Kleinhirnhemisphare. 

20. II. Der Hund stutzt sich beim Stehen vorwiegend auf die links- 
seitigen Extremitaten. Beim Gehen hebt er bisweilen das rechte Vorderbein 
hoher als gewohnlich, besonders wenn er langsam geht. Die rechtsseitigen 
Extremitaten neigen andauernd dazu, sich von der Medianlinie zn entfernen. 
Der Patellarreflex ist rechts gesteigert. 

26. II. Wenn man das Tier am Rucken hochhebt, so zeigt es an den 
linken Extremit&ten st&rkeren Widerstand gegen passive Bewegungen als 
rechts. 

19. III. Die rechtsseitigen Extremit&ten werden von der Mittellinie 
entfernt und abduziert gehalten. Das rechte Hinterbein steht etwas hinter 
dem linken. Es besteht deutliche Schwache auf der rechten Korperseite. 

27. III. Das Tier wird, w&hrend es erbricht, beobachtet. W&hrend 
der Brechversuche zeigt es sehr starke Zwangsbewegungen nach links. 

26. IV. Das Tier zeigt andauernd die gewohnlichen Storungen auf 
der rechten Seite. Die Extremit&ten befinden sich beim Stehen in der 
gleichen Stellung wie fruher und werden auch beim Gehen noch in derselben 
Weise bewegt. Der Patellarreflex ist rechts wenig deutlich. 

27. IV. Exstirpation des linken Stirnlappens. Schon am 
Nachmittag erhebt sich der Hund von seiner Matte und Ifiuft ohne Zwangs¬ 
bewegungen durch das Zimmer, jedoch bleiben die rechtsseitigen Extremit&ten 
deutlich zuruck. 

12. V. Das Tier schleudert beim Gehen das rechte Vorderbein in 
st&rkerem Masse als vor der Operation. Ebenso ist die Neigung des rechten 
Hinterbeins, von der Medianlinie abzuweichen, deutlicher ausgesprochen. 

Der Patellarreflex ist rechts lebhafter als links. Wenn man den Hund 
am Rucken aufhebt, so h&ngen beide rechtsseitigen Extremit&ten tiefer herab 
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&ls die linksseitigen. Es besteht keine Tendenz mehr zu Zwangsbewegungen. 
Der Kopf ist etwas nach rechts rotiert and blickt nach links oben. 

21. V. Die Bewegung8stdrungen an den rechtsseitigen Extremit&ten 
sind noch immer stark ausgepr&gt. Der Patellarreflex 1st rechts noch immer 
lebhafter. Keine psychischen Stdrungen. 

1. VII. Das Tier hat die eigentlichen motorischen Stdrungen nicht 
mehr erheblich kompensiert, so dass sie nahezu gleich geblieben sind. Der 
Korper ist iedoch nicht mehr in dem 
fruher beschriebenen Masse nach rechts 
gekrummt. 

18. VII. Status idem. 

19. VII. 1904. Das Tier wird 
tot aufgefunden. 

Autoptischer Befund und 
Epikrise (Fig. 7). Von der rechten 
Klein hirnhemisp&re ist die hintere 
H&lfte exstirpiert. Vom Stirnlappen 
ist der nntere und laterale Abscnnitt 
exstirpiert. Die Dura ist hier stark 
verdickt und adh&rent. 

Die Exstirpation des Stirn- Gy*, eoronarius 
lapDens, die ausgefuhrt wurde, Gyr . sigmoid 
nachdem die Folgeerscheinungen 
der Exstirpation eines Teils der 
entgegengesetzten Kleinhirnhemi- 
sphare verschwnnden waren, hatte ^*8* 7 * Hand J. 

also eine Steigerung der atakti- 

schen Storungen auf der Seite der Kleinhirnexstirpation hervor- 
gerufen. 

Versuch b. 



Hund D. Wolfshund. Gewicht 6,5 kg. 

7. X. 1904. Exstirpation der linken Kleinhirnhemisph&re. 

8. X. Das Tier hat sich von seiner Matte erhoben und h&lt beim 
Gehen die Wirbels&ule, den Hals und den Kopf nach links gekrummt. Es 
zeigt wenig ausgeprkgte Rollbewegungen nach links. 

30. X. Das Tier zeigt deutliche Tendenz, schr&g nach rechts zu 
gehen. Bei jedem Schritte hebt es die linksseitigen Extremit&ten hdher 
vom Boden als in der Norm (besonders das Vorderbein) und l&sst sie mit 
einer gewissen Gewalt zu Boden fallen. 

20. XI. Die motorischen Stdrungen an den linksseitigen Extremit&ten 
halten sich auf gleicher Hohe. Wenn dem Tier die Augen verbunden werden, 
so schwankt es etwas beim Gehen, &ndert aber die Art der Bewegung nicht. 
Der Patellarreflex ist links schwach, rechts lebhaft. 

28. XII. Die motorischen Ausfallserscheinungen haben etwas nach- 
gelassen. Das Tier h&lt beim Stehen alls vier Extremit&ten, in st&rkerem 
Masse aber die linksseitigen, gespreizt. Es l&uft langsam und hebt das 
rechte Vorderbein hdher vom Boden als normal und l&sst es mit einer 
gewissen Gewalt niederfallen. 

7. I. 1905. Exstirpation des rechten Stirnlappens. 

8. I. Am Morgen hat der Hund sich schon von seiner Matte erhoben. 
Beim Gehen hebt er die linksseitigen Extremit&ten hdher vom Boden als 
vor der Operation. Die rechtsseitigen werden normal bewegt. 

9. I. Beim Stehen ist das linke Vorderbein steif nach hinten, das 
Hinterbein der gleichen Seite nach vom extendiert, so dass die Enden 
der beiden Extremit&ten sich beruhren und ein mit der Basis nach oben ge- 
richtetes Dreieck bilden. 

11. I. Der Hund zeigt deutliche Zwangsbewegungen nach rechts. 
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Er hebt das link© Yorderbein uud in geringerem Masse auch das links 
Hinterbein stets hdher als normal. 

30. I. Die motorischen Ausfallsersebeinungen haben sich etwas aus- 
geglichen. Beim Gehen hebt der Hund jedoch das linke Yorderbein an- 
dauernd hoher als gewdhnlich and l&sst es brask zur Erde fallen. Er beogt 
das linke Hinterbein weniger als das rechte. Beim Gehen bemerkt man 
keine Neigung zu Zwangsbewegungen yon einer Seite zur anderen. Der 
Patellarrenex 1st links wenig lebhaft. Nichts Abnormes in psychischer Be- 
ziehung. 

§8. II. Das Yerhalten des linken Yorderbeins ist noch immer charakte- 
ristisch; es wird hoher als normal vom Boden erhoben und dann mit einer 
gewissen Gewalt niederfallen gelassen. 

30. IY. Im yerflossenen Zeitraum hat das Tier sich immer wohl 
befunden. Es hat niemals deutliche Zwangsbewegungen nach irgend einer 
Seite sowie nichts Abnormes in psychischer Bezienung oder an den Sinnes- 
organen gezeigt. Die motoriscnen Storungen sind bedeutend geringer ge- 
worden. Beim Gehen werden das rechte Vorder- und Hinterbein in normauer 
Weise bewegt; dagegen wird das linke Hinterbein hoher vom Boden gehoben 
als normal, und das linke Yorderbein wird noch immer wie in den fruheren 
Monaten gehoben und fallen gela,ssen. 

8. V. 1905. Das Tier wird in Chloroformnarkose getotet. 

Autoptischer Befund und Epikrise. Yom rechten Stirnlappen 
ist der hintere und obere Teil exstirpiert. Die linke Kleinhirnhemisph&re 
ist mitsamt dem linken Rand des hinteren Wurmabschnittes nicht vollst&ndig 
entfernt, da der Flocculus intakt geblieben ist. 

Aus dem Mitgeteilten ergibt sich, dass als Folge der Ex- 
stirpation des rechten Stirnlappens eine Zunahme der schon vor- 
her bestehenden, durch die Exstirpation der linken Kleinhirn* 
hemisphere erzeugten Storungen an den linksseitigen Extremitaten 
eintrat, namlich eine Steigerung der Ataxie, besonders am Yorder¬ 
bein, und der Schwache, ebenfalls vorwiegend an der Vorder- 
extremitat. Die Zwangsbewegungen sind fast ganz yerschwunden. 
Der Patellarreflex, der links, d. h. auf der der Kleinhirnexstirpation 
entgegengesetzten Seite, herabgesetzt war, ist auch nach der 
Exstirpation des rechten Stirnlappens so geblieben. 

Yersuch c. 

Hund U. Schw&rzbraun gefleckter Hund. Gewicht 6,5 kg. Sehr lebhaft. 

14. I 1905. Exstirpation der linken Kleinhirnhemisph&re. 
Der Hund ist k&um yom Operationsbrett heruntergenommen, so verf&llt er 
in heftige Bewegungen und zeigt eine Rotation um die Korperachse yon 
links nach reehts. 

20. I. Bis heute ist der Hund auf seiner Matte ausgestreckt geblieben. 
Yon Zeit zu Zeit macht er die gewohnliohen llotationsbewegungen. Er 
h&lt beide Yorderbeine, besonders das linke, in sehr starker Extensions- 
stellung. Das linke Auge ist nach unten und innen rotiert. Am Nachmittag 
erhebt er sich etwas, wobei er sich gegen die Wand stutzt. Er h&lt dabei 
die Extremit&ten, besonders die der linken Seite, stork gespreizt. Er schwankt 
auch etwas in seitlicher Richtung und yon yom nach hinten. 

24. I. Beim Liegen schwankt das Tier best&ndig mit dem Kopfe, 
besonders wenn es gerufen wird oder einen Gegen6tand fixiert, and wendet 
ihn etwas nach recnts. Die Extremit&ten der linken Seite befinden sich 
andauernd sowohl beim Liegen wie beim Stehen in starker Hyperextension. 
Beim Stehen werden alle Tier Extremit&ten, besonders die linksseitigen, 
gespreizt gehalten. 

27. I. Das Tier h&lt beim Stehen die linksseitigen Extremit&ten 
extendiert und abduziert, so dass sich die beiden Fusse beruhren und die 
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Spitze eines Dreiecks bilden. Es schwankt noch immer mit dem Kopf von 
oben nach unten und von rechts nach links. Der Strabismus ist fast ganz 
verschwunden. 

8. II. Der Hund zeigt noch immer Zwangsbewegungen nach rechts. 
Beim Hinaufsteigen einer Treppe und besonders beim Heruntersteigen 
f&llt das Tier h&ufig auf die liuke Seite und macht Rollbewegungen. 
Nach verschiedenen vergeblichen Yersuchen stutzt es sich gegen die Wand, 
und es gelingt ihm dann ganz gut, hinauf- und herabzusteigen. Es hebt 
stets das linke Yorderbein hoher als das rechte und schwankt auch etwas 
mit dem Kopf. 

20. II. Der Hund zeigt keine Zwangsbewegungen mehr. Wenn 
man ihn mit verbundenen Augen gehen l&sst, so bewegt er sich etwas lang- 
sam. Das linke Yorderbein wird noch immer hdher als normal gehoben und 
mit einer gewissen Gewalt zu Boden fallen gelassen. 

I. IY. 1905. Exstirpation des rechten Stirnlappens. Nach 
der Operation ist das Tier sehr angegriffen. 

3. IY. Das Tier f&llt leicht auf die linke Seite, das linke Yorder¬ 
bein ist stark gespreizt und von der Medianlinie abduziert. Die Kleinhirn- 
symptome an den Extremitfiten der linken Seite sind wieder sehr deutlich 
geworden. Das linke Auge ist nach unten und innen rotiert. 

5. IY. Das Tier zeigt einen starken Opisthotonus, sowie es nur 
etwas st&rker am Rucken beruhrt wird. Beim Gehen befindet sich das linke 
Yorderbein in starker Extension nach hinten, das linke Hinterbein dagegen 
ist nach vorn extendiert, so dass sich die Enden der beicTen Extremit&ten 
beruhren und mit einander gleichsam die Spitze eines Dreiecks bilden. 
Der Kopf ist gesenkt und von rechts nach links gedreht. 

II. IY. Der Hund zeigt die gewohnlichen Zwangsbewegungen nach 
rechts. Er taumelt und f&llt leicht auf die linke Seite. Wenn er schneller 
l&uft, beruhrt er mit der Schnauze den Boden. Die linksseitigen Extremi¬ 
t&ten werden viel st&rker gehoben und abduziert und mit viel grosserer 
Gewalt zu Boden fallen gelassen als zuvor. H&ufig h&lt der Hund die 
Extremit&ten der linken Seite in der charakteristischen, unter dem 5. April 
beschriebenen Weise. Der Kopf ist nach rechts geneigt und nach links 
rotiert. 

14. IV. Wenn der Hund steht, sind die linksseitigen Extremit&ten 
stark gespreizt, und der Kopf ist andauernd von rechts nach links oben ge¬ 
neigt. Er kann sich in dieser Stellung lange Zeit halten, ohne zu fallen. 
Beim Gehen hebt er auch das rechte Yorderbein brusk vom Boden. Wenn 
er zu laufen beginnt oder gerufen wird, zeigt er stets Zwangsbewegungen 
nach rechts, und zwar bisweilen so zahlreiche, dass sie me Ere re Minuten 
andauern. Wenn man das Tier schnell zu laufen zwingt, f&llt es stets auf 
die linke Seite. 

18. IV. Der Hund ist sehr bissig geworden. Er zeigt noch immer 
Zwangsbewegungen nach rechts. Er ist stark abgemagert (Gewicht 6,0 kg). 

25. IV. Das Tier zeigt andauernd das gleiche Verhalten. Infolge 
einer hartn&ckigen Enteritis magert er stark ab. Er zeigt Zwangsbewegungen 
nach rechts una ist sehr bissig. 

26. IV. 1905. Der Hund wird am Morgen tot aufgefunden. 

Autoptischer Befund. Exstirpiert sind 1. der hintere Teil der 
linken Kleinnirnhemisph&re; 2. der rechte Stirnlappen mit Ausnahme eines 
kleinen Teils am oberen medialen Rand. 

Es wurde also bei dem Hunde U. nach Exstirpation des Stirn¬ 
lappens auf der der Kleinhirnexstirpation entgegengesetzten Seite 
eine Zunahme der Ataxie und der Schwache auf der Seite der Klein¬ 
hirnexstirpation beobachtet; ferner die Ruckkehr der nach der Klein¬ 
hirnexstirpation eingetretenen und dann wieder verschwundenen 
Zwangsbewegungen und schliesslich eine leichte Schwache und 
Ataxie der Extremitaten auf der Seite der Stirnhirnexstirpation. 

Mon&tsschritt tttr Psychiatric und Neurologic. Bd. XX. Heft 5. 29 
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Aus der Untersuchang der drei letzten Yersuche ergibt sich 
also, dass die nach der Exstirpation ungefahr einer Halfte des 
Kleinhirns auf der entgegengesetzten Seite vorgenommene Ent- 
fernung des Stirnlappens die auf der Seite der Klein hi rnexstirpation 
vorhandene Ataxie und Asthenie steigert und eine sehr geringe 
Ataxie auch auf der Seite der Stirnhirnexstirpation hervorraft 
Mit anderen Worten, die durch die Exstirpation einer Kleinhirn* 
halfte gesetzten Symptome nehmen zu, wenn man den Stirnlappen 
der entgegengesetzten Seite entfernt. 

Fassen wir nunmehr in einem kurzen Ueberblick das Ergebnis 
unserer Untersuchungen zusammen. 

Vor allem m&ssen wir die von H. Munk beobachtete Tat- 
sache bestatigeu, dass namlich bei Hunden nach Entfernung des 
Stirnlappens die Zwangsbewegungen konstant von der gesunden 
zur operierten Seite erfolgen (oder von der durch die Zerstorung 
des entgegengesetzten Stirnlappens geschadigten Seite nach der 
Seite, wo die Operation des Stirnlappens ausgefuhrt ist). Niemals 
konnten wir Zwangsbewegungen in umgekehrter Richtung be- 
obachten, deren Vorkommen manche Autoren behauptet haben. 
Nehmen wir z. B. einen Hund, bei dem die Exstirpation des 
linken Stirnlappens vorgenommen ist, wie wir sie ausgefuhrt 
haben. Wenn man ihn ruhig gehen lasst, so wendet sich der 
Hund gleichmassig bald nach links, bald nach rechts. Kaum 
befindet er sich aber an einer engen Stelle, so wendet er sogleich 
Rficken, Hals und Kopf nach der linken Seite. Dasselbe tritt 
ein, wenn man ihn ruft oder ihm ein Stuck Speise vorhalt, und 
zwar auch bei genugend freiem Raum. In diesem Falle erfolgen 
stets zwei oder drei Zwangsbewegungen von rechts nach links, 
niemals nur eine einzige. Die Zwangsbewegungen nach links 
treten auch ein, wenn man die Aufmerksamkeit des Hundes auf 
irgend einen Gegenstaml zu richten sucht. Diese Storungen 
werden allmahlich im Laufe der Zeit geringer, im allgemeinen 
sind sie aber auch noch monatelang nach der Operation vorhanden. 

Ausserdem haben wir nach der Exstirpation eines Stirn¬ 
lappens an den Extremitaten der entgegengesetzten Seite eine 
deutliche Asthenie und eine merkbare Ataxie beim Gehen 
beobachtet, Storungen, von denen die erste sich schneller ausglich 
als die zweite. 

Exstirpierten wir eine Klein hirnhalfte (einige Male nicht 
vollstandig) auf derselben Seite, wo zuvor der Stirnlappen ent¬ 
fernt worden war, so beobachteten wir eine Zunahme der schon 
vorhandenen Ataxie in dem Vorderbein der entgegengesetzten 
Seite. Exstirpierten wir dagegen den Stirnlappen auf der gleichen 
Seite, wo vorher eine Kleinhirnhemisphare exstirpiert worden war, 
so beobachteten wir eine Zunahme der Asthenie und Ataxie an 
den Extremitaten der Seite, auf der die Operationen vorgenommen 
worden waren, und eine deutliche Ataxie am Vorderbein der 
entgegengesetzten Seite. Bei Exstirpation einer Kleinhirnhemi¬ 
sphare, nachdem zuvor der Stirnlappen der entgegengesetzten Seite 
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entfernt war, wird auf der Seite der Kleinhirnexstirpation die 
schon vorher darch die Exstirpation des Stirnlappens bedingte 
Asthenie gesteigert. Exstirpiert man endlich den Stirnlappen, 
nachdem vorher die entgegengesetzte Klein hirnhemisphare ent¬ 
fernt war, so beobachtet man eine Zunahme der ataktischen und 
asthenischen Erscheinangen auf der Seite der vorausgegangenen 
Kleinhirnexstirpation. 

Die gleichseitige Stirnlappen - Kleinhirnexstirpation und 
Kleinhirn-Stirnlappenexstirpation macht sich also durch Ataxie 
und Asthenie auf beiden Korperseiten, besonders aber auf der Seite 
der Operationen, bemerkbar, und das Tier zeigt ein Symptomenbild, 
das fast ganz dem nach doppelseitiger Exstirpation des Kleinhirns 
gleicht. Die ungleichseitige Stirnlappen-Kleinhirn- und Kleinhirn- 
Stirnlappenexstirpation dagegen verursacht Ataxie nur auf einer 
Seite, namlich der der Kleinhirnexstirpation. Diese Erscheinungen 
sind jedoch nicht viel starker, als man sie nach alleiniger 
Exstirpation des Stirnlappens oder einer Kleinhirnhemisph&re 
beobachtet. 

Wir wollen nunmehr versuchen, die nach Exstirpation des 
Stirnlappens auftretenden Erscheinungen zu erklaren. Einige 
Autoren (Monakow) haben, wie wir oben schon erwahnten, die 
durch Zerstorung des Stirnlappens verursachten ataktischen 
Storungen als bedingt durch eine Fernwirkung auf die entsprechende 
Kleinhirnhemisphare aufgefasst. Diese Ansicht scheint uns aber 
nicht ganz richtig, da alsdann die Folgeerscheinungen der Zer¬ 
storung des Stirnlappens nur an den Extremitiiten der Seite vor- 
handen sein mussten, auf der der Stirnlappen exstirpiert ist, mag 
die Exstirpation nun vor oder nach der Entfernung der Klein¬ 
hirnhemisphare vorgenommen sein. Ausserdem mussten die 
Stdrungen selbst einen durchaus vor&bergehenden Charakter 
haben. Nach unserer Ansicht muss ein richtiger Erklarungsversuch 
sowohl der asthenischen wie der ataktischen Storungen, Hie wir 
nach Exstirpation des Stirnlappens (Regio praecruciata), im 
weitesten Sinne aufgefasst, beobachteten, auf die von Munk bei 
Exstirpation der von ihm sogenannten „Fuhlsphare“ erhaltenen 
Resultate Rucksicht nehmen. Die „Fuhlsphare a nimmt, wie 
man aus Fig. 1 ersieht, einen sehr erheblichen Teil der Kon- 
vexitatsoberflache ein. Denn es gehoren zu ihr ausser dem 
Frontalpol auch der Gyrus coronarius, der Gyrus sigmoideus 
und der vordere Schenkel des Gyrus Sylvius und ecto- 
sylvius. 

Es ist nun das Verdienst von Munk, festgestellt zu haben, 
dass, wenn man einem Hunde z. B. das ganze reizbare Rinden- 
gebiet (Regio sigmoidea) exstirpiert, dann auf der entgegen- 
gesetzten Seite an jeder einzelnen Extremitat viel intensivere 
motorische und sensibele Storungen auftreten, als wenn man nur 
die entsprechenden senso-motorischen Zentren fur jede einzelne 
Extremitat exstirpiert. Denn wenn man bei einem Hunde nur 
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das Rindenzentrum entweder far das Vorderbein oder fur das 
Hinterbein entfernt, so nehmen die Stdrungen allmahlich an In¬ 
tensity ab, bis schliesslich jegliche Spur derselben verschwunden 
ist. Wenn man dagegen einem Hunde die ganze Regio sigmoidea, 
das heisst einen Teil der Fuhlsphare vollstandig exstirpiert, so 
gleichen sich die Stdrungen an den Extremitaten der entgegen- 
gesetzten Seite selir langsam aus, und es bleiben dauernde Aus- 
fallserscheinungen zuruck. Diese Ausfallserscheinungen bestehen 
in einem Verlust des Lokalisationsvermogens; es werden also z. B. 
Schmerzeindrucke wahrgenommen, es fehlt aber jede Orientierung 
fiber die Stelle, wo der Reiz angreift. Ausserdem fehlt dem Tier 
der lnnervationsmechanismus zur Ausffihrung feiner, isolierter 
Bewegungen. Alle Bewegungen sind relativ grob, wenn man 
auch selbst auf sehr schwierigem Terrain keine groberen motori- 
schen Storungen bemerkt. 

AuckMonakow schliesst sich den Anschauungen Munks an. 
Er weist darauf kin, dass, wenn man einem Qunde die ganze Regio 
sigmoidea entfernt, die senso-motorischen Stdrungen an den Extremi¬ 
taten nicht nur deutlicher sind, als wenn man nur das Zentrum fur 
die eine oder die andere Extremitat entfernt, sondern dass die sonst 
voriibergehenden Stdrungen und vor allem der Verlust des Lokali- 
sationsvermogens dauernd zurfickbleiben. In diesem Falle bleiben 
die Prinzipalbewegungen zwar stets noch moglich (z. B. das 
Laufen, das Aufstehen, das Springen). Das Tier bewahrt eine 
genaue Yorstellung von der Art der Bewegungen, die es zur Er- 
reichung eines bestimmten Ziels ausffihren muss, aber die exakte 
Ausfuhrung der entsprechenden Bewegungen ist ihm unmoglich. 
Es ist noch imstande, sich ein genaues Bild von der Beweguug 
zu machen, es ist aber unfahig, deren einzelne Phasen in ge- 
ordneter Reihenfolge auszufuhren. 

Diese Auffassung der nach Zerstdrung der Regio sigmoidea 
daueriid zurfickbleibenden Stdrungen scheint uns die einzige zu 
sein, die den Weg weist zur Erklarung der ataktischen Stdrungen, 
die wir besonders an dem Vorderbein der dem exstirpierten Stirn- 
lappen (Regio praecruciata) entgegengesetzten Seite beobachtet 
haben. Wir haben z. B. nur einen Teil (den vorderen) der Regio 
sigmoidea (das Zentrum fur das Yorderbein) exstirpiert, und die 
Bewegungsstorungen werden so stark kompensiert, dass die Hunde 
noch mehrere Monate nach der Operation mit dem Vorderbein 
fibermassige Bewegungen ausffihrten (Heben des Beins hoher als 
normal), aber das dauernd bleibende Syndrom, das niemals ver- 
schwand, war die Inkoordination der Bewegungen. Die Tiere 
liessen das Vorderbein der entgegengesetzten Seite brusk zur 
Erde fallen. Dies geschah unserer Ansicht nach deswegen, weil 
ein sehr bedeutender Teil der Fuhlsphare oder, wenn man will, 
die ganze Regio praecruciata entfernt war. 

Versuchen wir nunmehr dieEntstehung der nach den doppelten, 
gleichseitigen oder ungleichseitigen Stirnlappen - Kleinhirnexstir- 
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pationen beobachteten Storungen zu erklaren. Wenn die Exstir- 
pation eines Stirnlappens(Regio praecruciata), wie wir gesehen haben, 
bleibende ataktische und asthenische Storungen am Vorderbein der 
entgegengesetzten Seite hervorruft, ganz ahnlich denen, die vorher 
auf derselben Seite infolge einseitiger Exstirpation des Kleinhirns 
vorhanden waren, wenn ferner die Exstirpation eines Stirnlappens 
auf der Seite, wo zuvor eine Kleinhirnhemisphare exstirpiert worden 
war, die schon vorhandenen ataktischen Storungen steigert und 
sie, wenn auch in geringerem Grade, an den Extremitaten der 
entgegengesetzten Seite hervorruft, so musste man logischerweise 
schliessen, dass die durch Exstirpation jener beiden Hirnteile 
erzeugten Symptome gleicher Art sind, da die asthenischen und 
ataktischen Storungen, die wir bei Zerstorung des Stirnlappens be- 
obachtet haben, sich nur gradweise von .denen nach Exstirpation 
einer Kleinhirnhemisphare unterschieden. Die Lehre von Lewan- 
dowsky, der mit Recht die nach Kleinhirnzerstorungen auf- 
tretenden Storungen auf Beeintraclitigung des Muskelsinns zuriick- 
fulirt, konnte hier in gewisser Hinsicht eine Bestatigung finden. 
Wir huten uns aber wohl davor, weil die klinische Erfahrung lehrt, 
dass Erkrankungen ganz verschiedenen Ursprungs dieselben Er- 
scheinungen hervorrufen konnen. 

Fur jetzt genugt es uns, dieErgebnisse unserer Untersuchungen 
sichergestellt zu haben, dass namlich die nach Zerstorung 
eines Stirnlappens (Regio praecruciata) auftreten den 
asthenischen und ataktischen Storungen grosse Aehnlich- 
keit mit den durch Exstirpation einer Kleinhirnhalfte 
verursachten Erscheinungen haben, und dass die Folgen 
dieser beiden hintereinander ausgefuhrten Operationen 
sich summieren, wenn die Operationen auf entgegen- 
gesetzter Seite vorgenommen werden. Zu dieser Be- 
schrankung unserer Schlussfolgerungen ndtigt uns auch die Tat- 
sache, dass es fur den Hund noch unbekannt ist, was fur Ver- 
bindungen zwischen dem Stirnlappen und den Zellen der Vorder- 
horner bestehen. Man konnte allerdings annehmen, dass diese 
Verbindung auf dem Wege der Stirnhirn-Brucken-Kleinhirnbahnen, 
die die Anatomie beim Menschen schon vor langer Zeit aufgedeckt 
hat, erfolgt; aber diese Ansicht scheint uns nicht haltbar zu sein, 
da wir bei den Hunden G. und E., trotz des Yorhandenseins 
ataktischer und asthenischer Dauerstorungen, wenigstens mit der 
PaUcken Methode (Hamatoxylinfarbung) keinerlei Degenerationen 
im Bruckenarm der entgegengesetzten Seite nachweisen konnten. 

Die Pathogenese der frontalen Ataxie beim Menschen ist 
vermutlich zum Teil auf den gleichen Mechanismus, wie wir ihn 
beim Hunde festgestellt haben, zuruckzufuhren; aber wahrschein- 
lich ist sie viel komplizierter wegen der direkten Beziehungen, 
die der Stirnlappen vermittelst der Stirnhirn-Brucken-Kleinhirn- 
balinen zum Kleinhirn unterhalt. 


Digitized by <^.OOQLe 



424 


Vogt, Stndien fiber das Hirugewicht 

Literatur. 

1. Brans, Die Geschwulste des Nervensystems. Berlin 1897. 

2. Ferrier, A. Proceed, of the R. Soc. of London. VoL XXII. p. 230. 

5. M&rz 1874. 

B. Ibidem. Vol. XXIII. p. 431. 13. Mai 1875. 

C. Philosophical Transactions. 1875. Teil II. p. 487. 

D The Functions of the Brain London 1876. p. 231—232. 

3. Gudden, Allgem. Zeitschr. f. Psych. Bd. 42. p. 287—288. 

4. Goltz, Pflugers Archiv. Bd. XX. S. 38—39. 

5. Lewandowsky, Arch. f. Anat. u. Physiol., physiol. Abt. 1903. 

6. Luciani, II cerveiletto. Firenze 1891. 

7. Moeli and Wernicke, zitiert nach Bruns. 

8. Monakow, Grosshirnpatkologie. II. And. Wien 1905. 

9. Munk, H., A. Verhandl. d. Berliner physiolog. Gesellsch. 1878—1879. 

No. 4—5. Sitzung vom 29. November 1878. 

B. Arch. f. Anat. u. Physiol., physiol. Abt. 1878. p. 550, 
555-558.* 

C. Ueber die Fanktionen der Grosshirnrindc. 1881. p. 61, 
69—74. 

D. Sitzungsberichte der Konigl. Preuss. Akad. d. Wissensch. 
1882. Bd. 36. p. 753. 

10. Oddi, L’inibizione. Torino 1898. p. 58. 

11. Oppenheim, Die Geschwulste des Gehirns. Wien 1902, A. Holder. 

12. Sergi, S., Rivista sperimentale di Freniatria. Vol. XXIX. 1903. 

Fasc. 1 — 2. 


Studien fiber das Hirngewicht der Idioten. 
Das absolute Gewicht. 

Von 

Privatdozent Dr. med. HEINRICH VOGT, 

Arzt an der Provinzi&l-Heil- und Pflege-Anstalt Langenhagen. 


Einleitung. 

In der jetzigen Zeit, in welcher sich das Interesse mehr 
und mehr mit Recht von einer grob morphologischen Betrachtung 
des Gehirns abwendet, mag es unnutz erscheinen, die Betrachtung 
des Hirngewichts zum Gegenstand einer Studie zu macben. 
Denn die Untersuchungen fiber diesen Gegenstand, die aus alter 
Zeit zumeist, zum Teil auch aus der neueren vorliegen, haben 
uns keine so eingehenden Aufschlfisse fiber das Wesen des 
Gehirns gebracht, wie man sie ursprfinglich von ihnen erwartete. 
Schon Wagner (55) hat 1860 die Ansicht ausgesprochen, dass 
Schwankungen innerhalb 1100 und 1500 g ohne Bedeutung ffir 
die psychische Individualitiit seien. 

Es war den anatomischen und histologischen Detail- 
forscbungen vorbehalten, die Arbeit zu leisten, welche man ursprfing¬ 
lich von der Erorterung grob makroskopischer Gesichtspunkte, 
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der Form, des Volumens und des Gewichts erwartete. Gerade das 
Gewicht des Gehirns and seine Differenzen, als erwachsend aus 
einer verschiedenen Hohe der Organisation und aus verschiedenen, 
zahlreiclien Beziehungen des Organs zu nervosen und psychischen 
sowohl, als namentlich auch zu somatischen Funktionen hat durch 
die anatomischen Forschungen manche Aufklarung gefunden. 
Trotzdem scheint fur das Sondergebiet der Idiotie die Be- 
trachtung des vorliegenden Themas eher zu begrunden. Und 
zwar aus zwei Momenten: einmal stehen wir in der Idioten- 
forschung noch sehr am Anfange, und es scheint daher hier eher 
gerechtfertigt, allgemein morphologische Gesichtspunkte zu er- 
ortern. Die anatomischen und histologischen Fragen der Him- 
forschung,diesichnichtaufdie Idiotiebeziehen, viele allgemeine hirn- 
pathologische Gesichtspunkte und selbst die Pathohistologie der 
spateren Psychosen ist weit mehr geklart als die Idiotiefrage. 
Zudem gibt gerade das anatomische Material der Idiotie allerlei 
Formen ab, welche vom Standpunkte des Hirngewichts aus 
charakteristische Unterschiede darbieten. Die mancherlei Vor- 
gange, welche zur Idiotie fuhren, konnen das Hirngewicht in sehr 
verschiedener Weise beeinflussen, je nachdem ausgedehnte Defekte 
der Anlage oder tiefgreifende Zerstorungen nach postembryonalen 
Krankheitsprozessen vorliegen, oder aber wenn hypertrophische 
Prozesse und endzQndliche Exsudation das Gewicht in die Hdhe 
treiben. Derartige unter sich verschiedenartige Vorgange, die 
alle das Hirngewicht erheblich abandern, hat keine andere cere¬ 
brate Krankheit aufzuweisen. Es schliesst eben auch kein anderer 
Krankheitsname so heterogene Bilder in sich. 

Allgemeine Bedeutung des Hirngewichts. 

In erster Linie kann es bekanntlich nicht als Masstab fur 
die Hohe der Intelligenz gelten. Die Durchschnittszahlen idiotischer 
Gehirne sind, wie bekannt, niedriger als die der normalen — auch 
wenn man alleFalle zusammen verwertet. Imeinzelnen Falle ist aber 
durch die Gewichtszahl keine Abgrenzung zu erreichen. Viel- 
mehr sind normalgewichtige Gehirne ofter anzutreffen. Es bleiben 
also nur die Grenzen nach unten ubrig, wo eine in der Norm 
noch gangbare Zahl naturlich weit von idiotischen Gehirnen, 
namentlich solclien mit ausgedehnten Defekten der Anlage, uber- 
schritten wird. Auch hier ist im speziellen der Massstab der 
Intelligenz kein brauchbarer, da diese letztere keineswegs in dem 
selben Verhaltnis schwindet wie der Gewichtswert des Gehirns. 

Die Betrachtung des Hirngewichts allein in Beziehung zur 
Intelligenz und den psychischen Qualitaten zu stellen, ist deshalb 
falsch, weil die Hone des Hirngewichts keineswegs durch die 
genannten Fabigkeiten allein bestimmt wird, weil andere Eigen- 
schaften, wie es namentlich die Betrachtung des relativen Hirn¬ 
gewichts ergibt, ebenfalls die Hirngefwichtszahl bestimmen helfen. 
Es ist daher auch unrichtig, die Gewichtsdifferenz der Geschlechter 
nur als Ausdruck der psychischen — deshalb keineswegs zu 
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leugnenden — Unterschiede zu nehmen. Ferner gilt folgendes: 
Bei den hdheren Lebewesen, insbesondere den Saugetieren h an gen 
alle Lebensvorgange indirekt oder direkt mit dem Gehim zu- 
sammen. Die Arbeitsteilung in so minutidser Weise, wie sie die 
hoheren Organismen im Haushalt ihrer eigenen Zellen und 
Zellkomplexe besitzen, hat eine Zentralisierung der Leistungen 
deshalb ndtig gemacht, weil nur durch ein einheitlich geregeltes 
Zusammenwirken der raumlich getrennten Teile die Integritat 
des Ganzen aufrecht erhalten werden kann. Dieses einheitliche 
Arbeiten regiert das Zentralorgan, sei es auf dem Wege des 
Reflexes, automatisch oder durch bewusste Aktionen. Je mehr 
das Bewusstsein auf hoheren Stufen der Evolution Vorgange in 
seine Machtsphare zieht, die bei niederen Tieren noch auf dem 
Wege des Reflexes erfolgen, desto vielgestaltiger wird die Funk- 
tion des Zentralorgans und demgemass auch das Substrat, die 
arbeitleistende Materie. Nicht aber allein mit dem Wachsen der 
Macht und Zahl der unter dem Einfluss des Bewusstseins 
zustande kommenden Akte wachst das Organ, sondern auch 
durch seine parallel der Organisationshdhe zunebmende Be- 
deutung selbst fur die sogenannten unwillkurlichen Funktionen, 
fur die Reflexe, namentlich fur die hoheren Reflexe und durch 
seinen in der Tierreihe aufwarts zunehmenden Einfluss auf die 
vegetativen Funktionen. Je zentralisierter die Gesamtheit aller 
vitalen Leistungen ist, desto hoher muss das Tier stehen. Sie 
geht also denselben Weg wie die psychische Entwicklung. Beim 
Menschen steht diese Zentralisation sehr hoch, hier ist eine kor- 
tikale Komponente selbst fur niedere Funktionen nachzuweisen. 
Die differentiellen Yerschiedenheiten in der Art und Yerteilung 
dieses Einflusses wirken wahrscheinlich mit bei dem Unterschiede 
der Hirngewichtszahl nach Rasse und Geschlecht, nach Korper- 
grdsse, Korpergewicht und Korperoberflache. Kleine Unterschiede 
dieser Eigenschaften des Organismus werden unter Umstanden 
schon Schwankungen der Hirngewichtszahl herbeifuhren konnen. 
Damit steht es vielleicht im Einklang, dass einige Tierarten, 
welche ein relativ hoheres Hirngewicht als der Mensch besitzen 
(einige Vogelarten), gerade solche sind, die einen besonders inten- 
siven Stoffwechsel und energische vegetative Leistungen (hohe 
Temperatur, hohe Pulszahl, rasche Muskelkontraktionen) besitzen 
[Snell (47)]. Diese Bedeutung des Grosshirns fur die vegetativen 
Funktionen erhellt fur unsern Gesichtspunkt auch besonders aus 
der Betrachtung der vegetativen Leistungen der Idioten. 

Wir wissen, dass diejenigen Vorgange, in denen sich die 
Gesamtheit der vegetativen Funktionen gewissermassen ausdruckt: 
Ernahrung, Wachstum und die Zeit des Alterns, so wie die 
Lebensdauer bei vielen Idioten darniederliegt und bei weitaus 
der Mehrzahl Werte zeigt, welche die normalen Werte keineswegs 
erreichen. Das Wachstum der Idioten ist ein absolut, wie relativ 
gegen die Norm verringertes. Der Idiot wird im Durchschnitt 
weniger gross als der normale Mensch [Kind (23), Ski are k (46)]. 
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Sein physischer Zustand ist haufig weniger stabil als in der Norm, 
Ernahrungsstorungen und trophische Anomalien, wie symmetrische 
Ekzeme and andere bilaterale Affektionen, also zweifellos auf 
nervoser Basis erwachsene sind nicht selten. In verhaltnismassig 
jungen Jahren sieht man ofters Alterserscheinungen, Grauwerden 
der Haare, allgemeinen greisenhaften Habitus auftreten. Schliess- 
lich ist auch die durchscbnittliche Lebensdauer nicbt unerheblich 
herabgesetzt. Falle, die ein Alter von uber 40 Jahre erreichen, 
sind verhaltnismassig sparlich, wahrend die Mortalitat im dritten 
und vor allem im zweiten Lebensjahrzehnt (also zwischen 10 und 
20 Jahren) eine ausserordentlich hohe ist. Zweiflellos handelt es 
sich hier um zweierlei: eine allgemeine geringere vitale Kraft, 
sowohl der Zellen und Zellenkomplexe der vegetativen Organe, 
als derGanglienzellen,ferner um eine Vermin derung des regulierenden^ 
Einflusses den die nervosen Zentren und speziell das Gehirn auf 
die vegetativen Funktionen ausuben. Es mag dabei erwahnt sein, 
dass fur einzelne Komponenten des vegetativen Lebens (nur solche 
konnen fur den experimentellen oder klinisch-pathologischen Weg 
in Betracht kommen) der Einfluss des Grosshirns bei den hoheren 
Tieren und speziell dem Menschen von verschiedenen Autoren 
nachgewiesen ist [Czyhlarz (11), Frankl-Hochwart (16) u. a.: 
Harnblasenfunktion; Bechterew und Misslawski (4): Blut- 
druck etc.]. Auch hat Schuster (45) die Bedeutung des Gross¬ 
hirns fur Gewebe geringerer Dignitat studiert, ferner zeigen die 
oft nachgewiesenen und mehrfach unter dem hier erorterten Ge- 
sichtspunkt betrachteten Stdrungen des Wachstums und der 
Ernahrung nach organischen Grosshirnerkrankungen [Mallies(30), 
ferner Lannois und Bernoud (26), auch Sailer (43) die be- 
sprochene Tatsache an. Dieser Gedanke, dass die Ausbildung 
des Grosshirns in Beziehung zum vegetativen Leben (immer 
von den hoheren Tieren gesprochen) steht, ist von Snell (47) in 
interessanter Weise vor langerer Zeit ausgefuhrt worden. Snell 
weist nach, dass von zwei ungefahr gleichgebauten und psychisch 
etwa gleichstehenden Tieren das kleinere deshalb ein relativ 
schwereres Gehirn hat, weil bei ihm (infolge der relativ grosseren 
KSrperoberflache) die Stoffwechselprozesse intensiver sind. Wir 
sehen, dass die klinisch-pathologischen Erscheinungen zu den 
gleichen Schlussen drangen wie die vergleichend-anatoraischen 
Ueberlegungen Snells. 

Uebersicht uber die idiotischen Hirngewichtszahlen. 

Es ist nicht moglich, alle Falle einheitlich zu betrachten. 
Dies geht schon ausserlich aus der grossen DifiFerenz der Einzel- 
zahlen (der breiten Schwankungen um den Mittelwert) hervor, 
auch die Verschiedenartigkeit der Konfiguration deutet darauf 
hin. Bei der Idiotie haben wir es nicht mit gradweisen Unter- 
schieden eines einheitlichen Vorgangs, sondern mit sehr differenten 
Prozessen zu tun. Eine Einteilung parallel den einzelnen klinischen 
Krankheitstypen, die innerhalb der Idiotie abgegrenzt sind, wurde 
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illusorisch sein. Es wurde zu nichts fuhren, wollte man etwa 
die mit epileptischen Zustanden verbundenen Formen ffir sich be- 
handeln. Namentlich die Epilepsie ist wiederholt in dieser Weise 
isoliert worden. Ich habe nicht finden konnen, dass die Gehirne 
Epileptiscber besonders schwer sind, es finden sich in alien Ge- 
wichtsklassen solche. Es existieren zwischen Klinik und Hirn¬ 
gewicht wenig greifbare Beziehungen. Wohl aber gibt die ana- 
tomische Betrachtung der Beurteilung der Hirngewichte n ah ere 
Anhaltspunkte. Aus den Beziehungen zwischen den anatomischen 
Prozessen und ihrer Genese zum Hirngewicht lassen sich einige 
grosse Gruppen bilden. 

Die nachfolgenden Falle, im ganzen an Zahl 581, betreffen 
die in der Provinzial-Heil- und Pflege-Anstalt zu Langenhagen seit 
^lem Jahre 1869 ad sectionem gekommenen Falle, soweit Hirn- 
gewichtszahlen festgestellt sind. In den Tabellen ist die fur die 
Beurteilung des Hirngewichts, namentlich seiner Verminderung, 
wichtige Kopfumfangszahl mit aufgenommen, ebenso die Korper- 
lange; selbstverstandlich auch Alter und Geschlecht. Auf die 
Kdrpergewichtszahl habe ich absichtlich verzichtet. Diese er- 
leidet bei jedem Krankenhausmaterial eine starke Herabsetzung, 
gibt also keinen Anhalt fur Durchschnittswerte. Solche lassen 
sich nur an gesunden Individuen gewinnen, man muss fur das 
relative Hirngewicht diese Zahlen mit den unabhangig davon 
eruierten Hirngewichtszahlen der einzelnen Altersklassen in 
Parallele setzen. Dies betonen Pfister (38) und Marchand (29) 
mit Recht. 

Was die Technik der Untersuchung anbelangt, so ist folgendes 
daruber zu sagen. Alle Gewichte verstehen sich mit den 
weichen Hirnh&uten vor der Erbffnung der Yentrikel. 
Auch aus den Darlegungen Marchands (29) geht her vor, dass 
dieses Verfahren besser ist als jedes andere. Die Entfernung 
der Pia stellt eine gewaltsame Trennung zusammen- 
gehoriger Grossen dar. Es genugt fur den Fall, dass man 
zu Yergleichszwecken ein Gewicht braucht, wie es nach Abzug 
des Wertes fur die Pia sich ergibt, die von Th. v. Bischoff (6) 
gefundenen und fur die meisten Falle zutreffenden Zahlen in 
Abzug zu bringen. Danach betragt das Gewicht der Pia und 
Arachnoidea zusammen 26—40 g. Unter Hinzurechnung des 
Gewichts der ablaufenden Flussigkeit und der Plexus chorioidei 
ergibt sich nach Huschke (18) ein Gewicht von 60—60 g, die 
Zahlen der Autoren schwanken in dieser Beziehung, am nachsten 
kommt diesen Angaben Weisbach (58), der 32—72 g feststellt. 
Marchand betont sehr richtig, dass die weichen Haute zum 
Gehirn ebenso gehoren wie die kleinen Gefasse in der Substanz. 
Auch die nach Eroffnung der Yentrikel beim normalen Gehirn 
abfliessende Flfissigkeit schwankt ihrem Volumen nach nicht un- 
erheblich. Es ist daher schwer, eine bestimmte Grenze zu finden. 
Die Fehlermogliehkeit ist indessen bei alien Fallen die gleicbe 
und muss mit in den Kauf genommen werden. Es kommt jn 
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auch in Betracht, dass geringe Differenzen des Hirngewichts die 
Stellung der einzelnen Falle nicht verandern. Die durch die 
verschiedenen Werte der weichen Birnhaute erzeugten Unter- 
schiede werden innerhalb dieser Grenzen fallen. Nur fur die 
Falle, welche durch Starke hydrocephalische Veranderungen er- 
hebliche Gewichtsdifferenzen darbieten, sind die Gewichtswerte 
nach Eroffnung der Ventrikel gesondert (aber beidemal mit der 
Pia) bestimmt worden vor allem, um die Menge der in den 
Yentrikeln enthaltenen Flussigkeit, also die Intensit&t der Hydro- 
cepbalie und deren Yerhaltnis zur Gehirnmasse zu bestimmen. 
Die festgestellten Werte sind bei alien solchen Messungen nur 
innerhalb gewisser Grenzen gultig, da allerlei Umstande, nament- 
lich die Todesursache, dann vor allem aber der Blutgehalt 
[Pfister (40)], der wieder mit der allgemeinen Ernahrung zu- 
sammenhangt oder von anderen Umstanden abh&ngen kann, in 
Wirksamkeit treten konnen. 

Gehirne von Idioten mit ausserordentlich niedrigem 

Gewicht. 

Die Todesursache, die auf das Hirngewicht von Einfluss 
sein kann, ist dies meist im Sinne einer Vermehrung desselben. 
Nur sehr lange dauernde chronische Krankheiten setzen das Ge¬ 
wicht etwas herab [Ducamp (14)]. Bechterews (3) Experi- 
mente zeigen, dass bei allgemeiner Abmagerung durch Aus- 
hungern das Gehirn einen sehr viel geringeren Yerlust als die 
meisten anderen Organe zeigt. Dasselbe zeigte zahlenmassig auf 
Grund von Sektionsergebnissen schon Dieberg (12). Ein Prozess 
dagegen, der als sekundarer Vorgang das Gewicht nicht selten 
betrachtlich herabsetzt, ist im Altern des Organs gegeben. Die 
senile Atrophie spielt bei den Idiotengehirneu eine sehr unbe- 
deutende Rolle, da sie nur in wenigen Fallen in Frage kommt. 
Denn die meisten Idioten sterben in einem Alter, in welchem 
hiervon nicht die Rede sein kann, selbst wenn man die Tatsache 
in Betracht zieht, dass die Idioten zuweilen sehr fruh altern. 

Die Herabsetzung des Hirngewichts, die in fast alien Fallen 
von Idiotie zutrifft, kann verschieden hohe Grade erreichen. 
Ihrer Ursache nach muss man Falle von Hirnverkleinerung unter- 
scheiden, die auf Anlagemangel beruhen, also primarer Natur 
sind, und solche, welche durch sekundare, entzundlich-atrophische 
Prozesse entstanden sind. Es muss dabei gesagt werden, dass 
eine genaue Unterscheidung dieser Gruppen oft im einzelnen Falle 
nur durch die genauere, insbesondere die mikroskopische Unter- 
suchung des Falles zu erbringen ist. Es kann sich daher liier 
nur um grobere Unterscheidungen, welche makroskopisch eine 
Rolle spielen, handeln. Fur das Hirngewicht ist es von demselben 
Effekt, ob der Anlagemangel durch eine fehlerhafte primare 
Keimesentwicklung entstanden ist, oder ob eine wahrend der 
Fotalperiode einsetzende Erkrankung die weitere Evolution hemmte. 
Die Erkrankung wird, wenn sie fruhzeitig genug den Keim be- 
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fallt, auch zu Mangeln der Bildung and Anlage des Organs 
ffihren konnen. Diese Falle spielen anatomisch eine sehr ver- 
schiedene Rolle, vermindertes Hirngewicht weisen beide auf. 
Schliesslich werden auch sekundar entzfindliche Prozesse, die zu 
ausgedehnten Atrophien der Hemispharen ffihren, besonders die 
Zustande der diffusen und der lobaren Sklerose eine erhebliche 
Gewichtsverminderung bedingen. Hier haben wir es also mit rein 
sekundaren Prozessen zu tun. Diese Formen konnen post partum, 
in der Kindheit fruher oder spater ihren Anfang nehmen, sie 
konnen aber auch schon in utero, insbesondere im Laufe der 
letzten Embryonalmonate, ihren Anfang genommen haben. Zu 
diesen Formen gehoren die oft hochgradigen Veranderungen halb- 
seitiger Art mit extremem Schwinden einer Hemisphere. Eine 
Pradilektion bestimmter Lappen pflegt vorzuhevrschen. Auch die 
Falle hochgradiger Gewichtsverminderung vereint also sehr ver- 
schiedene Entstehungsmoglichkeiten. 

In der Tabelle 1 sind zunachst diejenigen Falle zusammen- 
gestellt, welche bei hochgradiger Gewichtsverminderung keine 
groben sekundaren Defekte, also insbesondere keine Erscheinungen 
von Atrophie und Sklerose aufweisen. Es sind also im wesent- 
lichen der Mikrocephalie nahestehende Formen. Als Gewiclits- 

? ;renze ist die von Marchand (28) festgesetzte Norm von 1100 g 
fir das mannliche und 1000 g ffir das weibliche Geschlecht ge- 
wahlt. Es handelt sich dabei um eine konventionelle Grenze, 
auch nicht um eine Abgrenzung aus anatomischen Grunden, 
sondern nur um eine solche dem Gewicht nach. Eine Definition, be¬ 
sonders nach quantitativen Unterscheidungsmomenten, ist von ver- 
schiedenen Autoren versucht worden, besonders Broca (9) und 
Thurnam (49). Letzterer setzte 1062 und 920 g ffir Manner 
und Frauen als Grenze fest, er rechnet aber Falle von 1062—1130 
beim Manne, 920—990 bei der Frau zur beginnenden Mikro¬ 
cephalie. Die so ausserordentlich verschiedenen Grade der 
Mikrocephalie liegen auch Brocas Einteilung in Halbmikro- 
cephalen und eigentliche Mikrocephalen zugrunde. Die Grenze 
gegen die Norm ist bei Broca 1049 bezw. 907 g. Broca be- 
tont den sehr wesentlichen Gesichtspunkt, dass ausser dem Hirn¬ 
gewicht eine Herabsetzung der Schadelumfangszahl (480 mm beim 
Manne, 475 ram beim Weibe entsprechend 1050 ccm Schadel- 
kapazitat) Ifir die Mikrocephalen charakteristisch sei. Dieser 
Gesichtspunkt ist vor allem von Marchand betont, der ffir die 
Mikrocephalie als wesentlich ein zu kleines Gehirn in einem zu 
kleinen Schadel erachtet (vgl. hierzu unsere Tabelle 1 und 2). 
Das Gehirn ist mangelhaft entwickelt. Darauf und auf der Tat- 
sache, dass die Schadelentwicklung wenigstens hinsichtlich der 
Kapazitatsgrosse korrespondierend, d. h. in Abhangigkeit von der 
Hirnentwicklung erfolgt, beruht die Tatsache, dass Schadelmasse 
und Hirngewicht sich in engen Grenzen entsprechen. Unsere 
Mikrocephalen zeigen Schadelumfangsmasse zwischen 45 und 50 r 
letzteres Mass ist selten, die meisten liegen, entsprechend der 
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mittleren bis geringgradigen Mikrocephalie, bei 48 bis 49. Bei 
sekund&rer Veranderung des Schadelinhalts (Atrophie) ist dies 
nicht der Fall. Mar chan d unterscheidet nun allgemein eine 
verschiedene hochgradige Ausbildung der Mikrocephalie (solche 
hohen, mittleren und geringen Grades mit Gewichten bis zu 500, 
von 500—800 und fiber 800 g). Eine Grenzbestimmung gegen 
die Norm hin ist wie Marchand mit Recht betont, nur fur den 
einzelnen Fall zu geben. 


Tabelle 1. 

Gewichte der Gehirne Mikrocepkaler und den Mikrocephaieu nahestehender 
Idioten. M&nnliches Geschlecht. 
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Tabelle 2. 

Gewichte der Gehirne Mikrocephaler und den Mikrocephalen nahestehender 
Idioten. Weibliches Geschecbt. 
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Wie die vorstehenden Tabellen zeigen (Tabelle 1 und 2) sind 
die Gewichte, die den verschiedenen Klassen von Mikrocephalen 
entsprechen, unter den Idioten recht haufig. Ihre Gesamtzahl 
ist sogar, jedenfalls fur mein Material, ahnliches geht aus den 
Zahlen von Wilmarth (61) hervor (cfr. Tabelle), ebenso wie aus 
den Fallen von Bourneville, eine auffallend hohe. Die ganz 
extremen Falle betreffen in der Hauptsache Kinder aus den ersten 
Lebensjahren, wie sie mein (Anstalts-) Material nicht enthalt. Es 
sind, soweit sie vorhanden waren, die Kopfumfangszahlen 
beigesetzt. Dieselben sind der Herabsetzung des Hirn- 
gewichts entsprechend niedrig, es handelt sich also um 
echte Mikrocephalen und diesen nahestehende Formen. 
Das niedrigste Gewicht zeigte ein Sjahriger Knabe mit 565 g. 
Die extremsten Falle der Art, namentlich im erwachsenen Alter, 
sind von Ziehen (65) aufgefiihrt, cfr. auch die Tabellen yon 
Marchand (28), Giacomini (17) und Pfleger und Pilcz (41). 

Eine andere Gruppe von erheblich herabgesetzten Gewichts- 
werten entsteht, wie schon erwahnt, dadurch, dass sekundare 
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zur Atrophie fuhrende Krankheitsprozesse das Organ 
befallen. Solange diese Prozesse nicht schon zu erheblichen 
regressiven Erschein ungen, also besonders zu mehr oder weniger 
ausgedebntem Schwunde bestimmter Hirnteile fuhren, werden sie 
eine Gewichtsveranderung nicht veranlassen. Eine solche entsteht 
nur durch das End- oder Ausgangsstadium bestimmter Prozesse, 
die erst Entzundungs- und Wucherungserscheiuungen, spater meist 
eine ausgedehnte Gliose und vor allem einen Untergang des 
spezifischen Nervengewebes bedingen. Eine Abgrenzung nach 
dem Grade der Erkrankung lasst sich also durch das Gewicht 
keineswegs erreichen, da nur die fortgeschrittenen Stadien merkbar 
das Gewicht beeinflussen oder an sich makroskopisch erkennbar 
sind. Ebenso handelt es sich wahrscheinlich um sehr verschieden- 
artige Formen von Krankheitsprozessen, deren Ausgang zu aus- 
gedehnten Atrophien fuhren kann. An diesen als diffuse und lobare 
Sklerosegewohnlich bezeichneten krankhaften Yeranderungen hat die 
hereditareLues [Bechterew(3a)u. A.] einen hervorragendenAnteil. 
Es handelt sich dabei um Prozesse, die in vielen Fallen schon in der 
Fotalzeit beginnen, in einem Teil derselben aber erst sp&ter ein- 
setzen. Es sind dies die Vorgange, die durch ausgedehnte 
Schrumpfung zu Yerkleinerung einer Hemisphere und dazu zu 
hochgradigen halbseitigen Gewichtsunterschieden fuhren konnen 
[cfr. Bourneville (7 und 8)]. 

(Hier folgen di« Tabellen 3 und 4.) 

Wie die Tabelle zeigt, steht bei Sklerose mit der 
niederen Hirngewichtszahl die Schadelumfangszahl, die 
relativhochist, in Widerspruch, dies zeigt auf eine sekundare 
H irnverkleinerung hin im Gegensatz zur Mikrocephalie (s. o.). 

Wahrend Tabelle 1 und 2 die Falle mit Yerkleinerung des 
Gehirns aus Anlagemangel, Tabelle 3 diejenigen Falle darstellt, 
in welchen durch krankhafte Prozesse ein sekundarer Defekt des 
vorher vollstandig angelegten und makroskopisch fertig gebildeten 
Gehirns eingetreten war, soil in der vierten, auch noch hierher- 
gehorigen Tabelle eine Aufzahlung derjenigen Gewichtszahlen 
gegeben werden, in denen ein zur Embryonalzeit einsetzender 
krankhafter Prozess sekundar zu groben Defekten in der 
Entwicklung des Gehirns gefuhrt hat. Es sind dies ira wesent- 
lichen die Porenzephalien. 

Gehirne von Idioten mit ausserordentlich hohem Gewicht. 

Die Todesursache kann eine Erhohung des Hirngewichts 
veranlassen [Ducamp (14)]. Es ist insbesondere Marchands (29) 
Yerdienst, darauf hingewiesen und diese Verhaltnisse bei der Be- 
rechnung berucksichtigt zu haben. Wie weitgehend die Ab- 
weichungen sind, die im einzelnen Fall dadurch der Gewichtswert 
zeigen kann, lasst sich naturlich nicht bestimmen. Es muss sich 
aber dabei um Zahlen handeln, welche unter Umstanden ins 
Gewicht fallen konnen. Dies zeigt die Umrechnung, welche 
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Tabelle 3. 

Gewichtstabelle von Gehirnen mit sklerotiscben Prozessen. 
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A. Mannlich. 

SklerotischeAtrophiedesrechtenTemporailappens 
Recbte Hemisphere sklerosiert 
Kleinhirnatrophie darcb Sklerose 

Diffuser sklerotiscber Prozess 


Diffuse Rindensklerose, mehr recbts als links 
Sklerotische Atropbie. Recbts Mikrogyrie 

Frontallappen links sklerotiscb. Mikrogyrie 

Ausgedehnte sklerotische Partien in beiden Hemi- 
sph&ren 

Sklerose rechts, Parietal- and Temporallappen 

Atrophiscbe Sklerose der rechten Hemisphere 
Dasselbe 

Sklerose und Atropbie des rechten Temporal- 
und Occipitallappons 
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B. Weiblicb. 


Aasgedehnter sklerotiscber Prozess recbts and 
links 


Kleinbirn atropbiscb 

Atropbische Sklerose des rechten Frontallappens 
Recbter Temporallappen sklerosiert 

Sklerose im Bereicb der rechten Art. fossae 
Sylvii 

Ausgedehnte Sklerose der rechten Hemisph&re 


Sklerotische Atropbie der linken Hemisphere 


Sklerose und Mikrogyrie recbts 
Linksseitige Sklerose and Mikrogyrie 
Rechter Temporalteil sklerosiert 

Beide Hemisph&ren stellenweise sklerosiert 


Rechter Schlefenlappen sklerotiscb 
Linke Hemisphere fast in toto atropbiscb 
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Tabelle 4. 

Gewichte porencephalischer Gehirne. 
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AnatomUche Notiz 
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104 

45,5 
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A. M&nolich. 

Mehrfache Defekte der rechten Hemisphere 
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43,5 

630 
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780 
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1048 

— 

5 
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151 

50,5 

840 

Beiderseitiger porencephalischer Defekt 

1 

16 

131 

48 

563 

B. Weiblich. 

2 

16 

121 

47 

900 

Rechte Hemisph&re fast vollig zerstdrt 

3 

80 

137 

— 

851 

Porencephalitischer Defekt im rechten Stirnhirn, 






Radi&re Stellnng der Windnngen 


Marchand an Bischoffs Tabellen unter Beruc^slchtigung der 
durcb hydropische Zustande erzeugten Hirngewichtserhohungen 
vorgenommen bat. Bei einem kleineren Material wird der Urn- 
stand gelegentlich wesentliche Differenzen bedingen. Die Erhohung 
der Gewichtszahl durch bydropiscbe Zustande ist wahrscheinlich 
eine bedeutende, nachdem Zanke und Sommer (64a) gezeigt 
baben, wie weit die Fahigkeit der Gehirnsubstanz geht, sicb mit 
Wasser zu imbibieren. Innerbalb der knochernen Scbadelhohle 
ist diese Moglichkeit eine begrenzte im Vergleich zur toten Sub- 
stanz, indessen zeigt der Yergleich des Hirngewichts mit der* 
Schadelkapazitat in denjenigen Fallen, in welchen das erstere eine 
hohere Zahl aufweist [Zanke (63 und 64)], den Umfang der 
moglicherweise zu erwartenden Gewichtsschwankung an. Eine 
serbse Imbibition der Hirnmasse liegt auch in denjenigen Fallen 
vor, bei denen eine Infektionskrankheit Todesursache war, wie es 
besonders bei kindlichen Gehirnen nicht selten zutrifft, so weist 
die Diphtheric nach Marchand oft abnorm hohe Zahlen auf. 
Ebenso kann die Stauung durch Herzfehler und Emphysem eine 
odematose Schwellung und Gewichtsvermehrung herbeifiihren. 
Wichtig ist ferner die Beeinflussung des Hirngewichts durch 
Rachitis. Die Einflusse auf die Durchschnittszahlen sind also 
namentlich bei dem kleinen Material der einzelnen Jahrgange 
nicht unerheblich, sie lassen sich bei durchwegs anormalen Fallen, 
in denen die Schwankung um mittlere Werte eine viel aus- 
gedehntere als in der Norm ist, naturlich sehr viel schwerer aus- 
merzen als bei normalem Material. In einem Jahrgang unserer 
Tabelle besonders (dem achten des mannlichen Geschlechts) ist 
die Mittelzahl auffallend hoch im Vergleich mit den benachbarten 
Jahren, in der Tat befinden sich unter den Fallen mehrere, die 
an akuten Infektionen gestorben sind. Ein Teil der im nach- 

Monatsschrift fflr Paychiatrie and Neurologic. Bd. XX. Heft 5. 30 
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stehenden zusammengestellten Zahlen verdankt vielleicht in der 
Tat seinen hohen Gewichtswert derartigen Einflfissen. Es ist 
deshalb die Todesursache beigesetzt. Es konnten natfirlich 
nur Werte (Begrenzung s. u.), die fiber dem normalen Durch- 
schnitt liegen, hierbei berucksichtigt werden. Wie man aber sieht, 
bleiben eine ganze Anzahl Falle fibrig, bei welchen die Todes- 
ursache keinen Anhaltspunkt fur die Erhohung der Gewichtszahl 
bietet. Ebenso ist dieselbe nicht durch hydrocephalische Ver- 
anderung bedingt, die hochgradigen Hydrocephalien finden sich 
spater (Tabelle 6) besonders zusammengestellt. Die Falle der 
Tabelle 5 sind solche Falle, die makroskopisch keine Abweichungen 
von der Norm darboten, also auch keine durch Blutungen, 
Tumoren, entzundliche Ergfisse etc. bedingte Gewichtsvermehrung. 
Sie fallen also, soweit die Todesursache keinen Anhalt ffir die 
Gewichtsvermehrung abgibt, unter denBegriff derMakrocephalen, 
der abnorm schweren Gehirne ohne grobanatomische Veranderung. 

Die Makrocephalen nehmen eine besondere Stellung 
ein. Ich rechne die Falle fiber 1550 g bei den Mannern, fiber 
1450 g bei den Frauen dazu, wahrend die Falle unter dieser Grenze 
zwar erheblich fiber dem idiotischen Durchschnittsgewicht stehen, 
aber noch ins Bereich der Norm fallen. Marc hand (29) rechnet 
Falle fiber 1600 g zu den abnorm hohen Gewichten. Meynert (31) 
hat die Kapazit&t yon 1500 com als obere Grenze der Norm 
genommen, Virchow rechnet [nach Welker (59)] schon die Falle 
fiber 1490 g zu seinen „Cephalonen“. Ihre Zahl betragt 14 
(cfr. Tabelle 5). 

Tabelle 6. 

Gehirne mit abnorm hohem Gewicht ohne grobe anatomische Verfinderung. 

Makrocephalie. 
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A. M&nnliche Gehirne mit fiber 1550 g Gewicht 

l 

8 

121 

— 

1594 

Allgemeine Schwache. An&mie 

2 

14 

— 

— 

1640 

Pleuritis. Perikarditis 

3 

15 

— 

— 

1550 

Nephritis 

4 

18 

169 

59 

1550 

Unfall 

5 

19 

— 

— 

1670 

Schrumpfniere 

6 

28 

170 

— 

1620 

Lungentuberkulose 

7 

24 

— 

— 

1740 

Pnenmonie 



B. Weibliche Gehirne mit fiber 1450 g Gewicht. 

1 

n| 

153,5 

56 

1565 

Myokarditis 

2 

18 

— 

— 

1590 

Status epilepticus 

3 

15 

148 

55 

1485 


4 

15 

141 

52 

1460 

Pleuritis tuberculosa 

5 

16 

131 

— 

1500 

Lungentuberkulose 

6 

18 

159 

— 

1470 

n 

7 

19 

153 

— 

1700 

Meningitis 
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Tabelle 6. 

Hochgradige Hydrocephalien. 


No. 

Alter in 
Jahren 

Korper* 

lftoge 

Hu 

Hirngewicht 
vor Oeffnung 
der Ventrikel 

Hirngewicht 
nach 
Oeffnung 
der Ventrikel 

Menge des 
Serums 




A. Mftnner. 



1 

8 

117 

— 

1490 

1240 

240 

2 

11 

128 

— 

1900 

— 

— 

3 

2*2 

105 

— 


1085 

600 




B. Frauen. 



1 

6 

80 

63 

_ 

_ 

1100 

2 

18 

124,5 

56,5 

— 

— 

750 

3 

13 

128 

— 

— 

955 

600 

4 

15 

115 

61 

— 

1210 

350 

5 

16 

144 

— 

2000 

1*275 

720 

6 

16 

145 

59,5 

— 

1407 

605 


Die Notwendigkeit, dieselben gesondert zu betrachten, liegt 
in verschiedenen Grunden. Einmal ist, worauf auch Tigges (50) 
hinweist, die Hirnentwicklung bei Geisteskranken vielfach a pribri 
eine andere als bei Gesunden. Gilt dies schon fQr die Psychosen 
allgemein, so besonders f&r die Idiotie. Der Umstand bedingt 
mit die in den Berechnungen zuTage tretende enorme Schwankung 
urn den Mittelwert; sie fuhrt dazu, dass neben unterwertigen 
Hirnen auch uberwertige in die Berechnung in relativ grosser 
Zahl mit eintreten. So fuhrt Meynert (31) an, dass eine 
Kapazitat von mehr als 1500 ccm bei den Normalen nur in 
26 pCt., bei den Geisteskranken aber in fiber 44 pCt. vorkommt, 
wobei zu beachten bleibt, dass Meynerts Deutsch-Oesterreicher 
ein sehr niedriges Hirngewicht normaliter [Weisbach (58)] be- 
sitzen. Es ist ferner bekannt, dass dieser Typus gerade bei 
hervorragenden Menschen nicht selten gefunden wird [Falle: 
Tnrgenjew 2012 nach Ziehen (65), Gauss 1492, Dirichlet 
1520 u. A., siehe Rauber (42)], dass er andererseits auch bei 
Menschen ohne besondere Qualitaten vorkommt. Marchand 
hatte unter normalen Menschen mehrere Falle von ca. 1700, einen 
von 1705 g. Man wird daher nicht schlechtweg von einem 
pathologischen Typus reden konnen. Sommer (48) stellte in 
eingehenden Untersuchungen fest, dass die Schadel Geisteskranker 
eine durchschnittlich grdssere Kapazitat zeigen als die Schadel 
normaler Menschen. Fur die Idioten steht die relative Anzahl 
der Makrocepbalen sehr viel niedriger als die Psychosen und auch 
sehr viel niedriger als in der Norm. Es liegt dies daran, dass 
die Idiotie in erster Linie eben eine Hemmungsbildung ist und 
dass demgemass ein Herabdrficken der Zahlen bei weitem vor- 
herrscht. 

Auch an idiotischen Individuen sind derartige abnorm hohe 
Gewichtszahlen wiederholt konstatiert. Der extremste von van 

30* 
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Walsem (57) mitgeteilte Fall betraf ein Idiotengehirn mit 2400g 
Gewicht, ahnliche Falle sind die von Obersteiner (35) [2028 g], 
Do wall (13) [Gehirn einesParalytikers von 2 kg] u. A. Histologische 
Unter8uchungen, welche uns fiber die Artdieserfunktionsuntfichtigen 
Massenentfaltung aufklaren, liegen bislang nicht vor. 

Eine weitere und bei Idioten nicht seltene Anomalie, die za 
hohen Gewichtszahlen ffihren kann, ist die Hydrocephalie. 
Hier ist das Gewicht vor Erdffnung der Ventrikel zu vergleichen 
mit dem nachher gefundenen; letzteres zeigt das Gewicht der 
Hirnmasse an und ist nicht selten gerade infolge der hydro- 
cephalischen Veranderung herabgesetzt. Auch die extremen Falle 
von Hydrocephalie (Tabelle 6) konnen solche aus verschiedeuer 
Ursache enthalten. Die Haufigkeit einer geringen hydrocephalischen 
Veranderung bei Idiotengehirnen ist auffallend, bei unseren 
Sektionen ist in 31,0 pCt. (von 674 Fallen) eine geringe hydro- 
cephalische Erweiterung der Ventrikel notiert. Es handelt sich 
dabei anatomisch vermutlich um eine durch sehr vers chi edenartige 
Prozesse bedingte Erscheinung. Manche Formen, die ex vacuo 
durch Anlagemangel entstanden, stehen der Mikrocephalie nahe. 
Hier kommen nur die hoheren Grade in Frage, wie in extremer 
Form wir einen sehr interessanten Fall Tuczek und Cramer (61) 
verdanken. Mehrere Falle ahnlicher Art ffihrt Weygan dt (60) an. 

Gehirne von Idioten mit anderweitigen Veranderungen. 

Die folgende Tabelle (7) gibt eine Zusammenstellung der- 
jenigen Falle, welche schwerere Veranderungen anderweitiger 
Natur, als in vorstehenden Abschnitten erwahnt sind, zeigen. 
Wenn, wie es spater versucht werden soil, Mittelzahlen besonders 
zum Studium der Altersveranderungen gewonnen werden sollen, 
so muss hierffir eine Zusammenstellung mdglichst gleichartiger 
Falle gesucht werden. Auch aus diesem Grunde sollen die Falle 
der 7. Tabelle gesondert dargestellt werden. 

Be’sondere Erwahnung verdient ein Fall mit Balkenmangel 
(M, No. 10). Er ist eigenartig durch das hohe Alter des Tragers, 
wodurch er an die Falle von Eichler (15) u. a. erinnert. Der 
Fall gehorte seiner Systematisierung nach in die Gruppe der Falle 
mit angelegtem Balkensystem, das aber nicht auf die andere 
Seite fibergetreten ist. Hierbei spricht unter anderem das hohe 
Gewicht, da Falle mit primarem Anlagemangel des Systems stets 
niedrige Gewichte zeigen, meist mikrocephal sind [cfr. H. Vogt (53)]. 

(Hier folgt Tabelle 7.) 

Idioten-Gehirne ohne anatomischen Befund. Die 
Gesamtheit der Falle. Durchschnittszahlen. 

Stellt man den im vorstehenden behandelten Fallen die 
Qbrigen gegenfiber, so fallt das Folgende auf. Die Falle der 
Tabelle 8 und 9 und 10 zeigen einen bestimmten, mit dem zu- 
nehmenden Alter zusammenhangenden Bewegungsmodus der Ge- 
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Tabelle 7. 

F&lle mit verschiedenartigem anatomischen Befund. 


o 

55 


.2 c 

s! 

.5” 
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3 
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. jd 

fi .8 

td © 
too 
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1 

8 

119 

— 

1337 

2 

a 

116 

__ 

1260 

3 

10 

113 

— 

1448 

4 

10 

115,5 

51,5 

1260 

5 

10 

123 

49,5 

873 

6 

u 

— 

— 

1490 

7 

12 

115 

52 

1305 

8 

16 

117 

— 

1470 

9 

24 

146 

_ 

1307 

10 

33 

169 

50 

1438 


1 

7 

100,5 

48 

720 

2 

7 

105 

— 

851 

3 

9 

103 

— 

1158 

4 

9 

112 

— 

990 

5 

11 

123 

51 

1038 

6 

11 

121 

— 

1120 

7 

12 

127 

— 

975 

8 

12 

127,5 

52,5 

1205 

9 

13 

120 

— 

1092 

10 

13 

123,5 

— 

1128 

11 

15 

144 

— 

1107 

12 

18 

157 

53,9 

1307 

13 

26 

172,5 

— 

1290 

14 

39 

147 

— 

U15 


A. M&nnlich. 

Hirnabszess im linken Parietal- und Occipital- 
lappen 

Sarkomatose Psammome 

Ausgedehnte Blutungen in die Substanz 

Solit&rtuberkel des rechten Parietallappens 

Atrophie des Kleinhirns 

Blutungen in Pons und rechter Hemisphere 

Disseminierte Sklerose 

Erweichung der linken Hemisph&re in grosser 
Ausdehnung. Sinustbrombose 
Erweichungsherd im rechten Parietallappen 
Balkenmangel 

B. Weiblich. 

Erweichnngsherde in der rechten Hemisph&re 
Solitartuberkel (rechte Hemisph&re) 

n » m 

Blutungen 

Konglomerattnberkel 

Kleinhirnatrophie 

Grosser Erweichungsherd rechts 

Konglomerattuberkel im Klcinhirn rechts 

Zahlreiche Blutungen in beiden Hemisphftren 

Multiple Abszesse 

Erweichungsherd, rechts Nucl. caudatns 
Hirnabszess rechter Occipitallappen 
Hirnabszess 

Zahlreiche Tumormetastasen (Sarkome?) 


wichtszahlen, der die in der Norm vorhandene Bewegung des 
Wachstums, wenn auch in modifizierter Form, wiederspiegelt. Be- 
trachten wir dagegen die Falle der Tabellen 1—7, so sehen wir, 
dass ein durch die Jahre bedingter Unterschied hier nicht zutage 
treten kann, da die grob anatomischen Veranderungen der einzelnen 
Falle zu schwere sind. Ihre Verteilung fiber die Altersklassen 
hat nichts mit der lntensitat dieser Veranderung zu tun. Diffe- 
renzen, die die Zahlen der einzelnen Altersklassen aufweisen, sind 
daher zufallig und irregular. Dagegen bieten die Falle ohne grobe 
Veranderung, welche im ganzen die normale anatomische Gestaltung 
zeigen und vornehmlich ein Zurfickbleiben in der Ausgestaltung 
zur volligen normalen Organisationshohe zeigen, eine Schwankung 
der Mittelwerte der einzelnen Altersklassen, welche einen gesetz- 
massigen Charakter hat, der Norm etwa parallel geht So sehr 
die auch innerhalb dieser Grosse noch vorhandene Verschieden- 
heit der einzelnen Falle die Erkennung allgemeiner Faktoren er- 
schwert, so verdient doch ein Moment in erster Linie, das An- 
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steigen der Werte bis etwa zum 20. Jahr, Beachtung. Da sie 
ffir den allgemeinen Durchschnitt ebenso, wie namentlich fur die 
Dichtigkeit der Falle (s. spater) gilt, so darf mitRecht die Zunahme 
der Werte im Wachstum gesucht werden. Es bleibt also nach 
Ausscheidung der anatomisch schwer veranderten und der dem 
Gewicht nach extremen Falle eine grosse Gruppe (= ca. */ s aller 
Falle) fibrig, die gleichfalls dem Gewicht nach in ihrer Gesamt- 
heit, der fiberwiegenden Mehrheit der Einzelfalle, wie dem Durch¬ 
schnitt erheblich unter der Norm steht. Sie stellt nach absolutem 
Wert, wie nach den Schwankungen einen inferioren Typus des 
normalen Organs dar. Es sind dies im wesentlichen die Falle, 
welche Sommer (48) im Auge hat, wenn er von der Idiotie als 
„angeborener funktioneller Geistesstorung* redet. Die in diesen 
Fallen nachweisbaren histologischen Veranderungen haben kaum 
grobe Beziehungen zum Hirngewicht, sie sind wohl auch nicht 
derart, dass sie die Annahme eines Wachstums des Organs wahrend 
des Lebens ausschlossen. 

(Hier folgen die Tabellen 8 bis 10.) 

Betrachten wir also das Durchschnittsgewicht aller der- 
jenigen Falle, bei welchen eine Veranderung des Hirngewichts 
nicht durch grobe anatomische — angeborene oder erworbene — 
Defekte bedingt ist, so ergibt sich eine nicht unbetrachtliche 
Herabsetzung des Gewichts. Die Art des Zustande- 
kommens der idiotischen Durchschnittsgewichte zeigt 
also eine so gut wie allgemeine Herabsetzung der Zahlen. 
Die Verminderung des Hirngewichts ist ein Symptom der Idiotie, 
das in fast alien Fallen zutrifft. 

Wie die Zahlen in Tabelle lOzeigen, besteht fur alle Alters- 
klassen eine nicht unwesentliche Herabsetzung der Gewichtswerte 
imYergleich mit der Norm. Es fragt sich zunachst, mit welchen 
Normalzahlen soli man vergleichen? 

Bekanntlich hat Davis [cit. nach Yierordt (52)] aus einer 
Statistik von nahezu 400 Fallen (299 Manner und 94 Frauen), 
welche sich fiber Europaer der verschiedensten Herkunft verteilen, 
ein Durchschnittsgewicht des europaischen Gehirns ffir Manner in 
der Hohe von 1367 g, ffir Frauen 1204 g berechnet. Vierordt (52) 
gibt 1358, resp. 1235 an, Buschan (10) 1372 resp. 1231. Auch 
anderwarts ist die Tendenz, ein summarisches Gewicht fur die 
europaischen Stamme zu finden, schon hervorgetreten. Es liegt 
auch diesem Gedanken eine berechtigte Idee zugrunde, da die 
Kulturverwandtschaft dieser Stamme eine nahe ist, sowie die 
Tatsache, dass die genannten Stamme keine sehr erheblichen Ge- 
wichtsdifferenzen bieten. Diese Differenzen sind grossenteils viel 
geringer als die Breite der physiologischen Schwankung innerhalb 
derselben Art. Auch sind die gewonnenen Zahlen nicht immer 
ohne w'eiteres als feststehend zu betrachten, da das Material 
zuweilen kein sehr umfangreiches, zum Teil auch kein ganz reines 
war. Oftmals ist es bei den in anthropologischer Hinsicht nicht 
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Tabelle 8. 

M&nnliche idiotische Hirngewichte. Gehirne ohne makroskopisohen Befund. 


d 

Alter in 
Jahren 

Korper- 

l&nge 

a 

W 

Hiro- 

gewicht 

1 

2 

81 

— 

| 1115 

2 

5 

87 

52 

1235 

3 

5 

98 

— 

1320 

4 

5 

110 

— 

1105 

5 

5 

91 

— 

1130 

6 

6 

108 

— 

1105 

7 

6 

109 

— 

1137 

8 

6 

95 

— 

1108 

9 

6 

88,5 

— 

1130 

10 

7 

103 

49 

1145 

11 

7 

108 

48,5 

1110 

12 

7 

101,5 

50,5 

1185 

18 

7 

— 

— 

1100 

14 

7 

87 

— 

1075 

15 

7 

— 

— 

1070 

16 

8 

86 

53 

1360 

17 

8 

— 

— 

1890 

18 

8 

1 115 

47,5 

1110 

19 

8 

108 

— 

1275 

20 

8 

107 

— 

1443 

21 

8 

103 

— 

1182 

22 

8 

110 

— 

1100 

23 

8 

112 

— 

1268 

24 

8 

107 

— 

1335 

25 

9 

115,5 

51 

1260 

26 

9 

118 

50,5 

1270 

27 

9 

110 

54 

1850 

28 

9 

— 

— 

1320 

29 

9 

— 

— 

1260 

30 

9 

114 

— 

1173 

31 

9 

105 

— 

1205 

32 

9 

121 

— 

1182 

33 

9 

98,5 

— 

1165 

34 

9 

143 

— 

1180 

35 

9 

110 

— 

1313 

36 

9 

120 

— 

1885 

37 

10 

120 

51 

1160 

38 

10 

112 

55 

1120 

3'J 

10 

98,5 

52,5 

1375 

40 

10 

124 

54,5 

1260 

41 

10 

— 

— 

1440 

42 

10 

110 

— 

1380 

43 

10 

— 

— 

1390 

44 

10 

— 

— 

1210 

45 

10 

— 

— 

1130 

46 

10 

116 

— 

1*208 

47 

10 

124,5 

— 

1474 

48 

10 

135 

— 

1200 

49 

11 

113,5 

52 

1130 

50 

11 

109 

50 

1175 

51 

11 

— 

— 

1130 

52 

11 

— 

— 

1140 

58 

11 

— 

— 

1400 


© 

Alter in 
Jahren 

Korper- 

l&nge 

a 

W 

Hiro- 

gewicht 

54 

11 

120 

_ 

1350 

55 

11 

128 

_ 

1100 

56 

11 

130 

— 

1205 

57 

11 

140 

— 

1120 

58 

12 

123 

53 

1320 

59 

12 

119 

52 

1165 

60 

12 

_ 

— 

1280 

61 

12 

127 

— 

1380 

63 

12 

116 

— 

1360 

64 

12 

122 

— 

1210 

65 

12 

128 

— 

1220 

66 

12 

— 

— 

1100 

67 

12 

127 

— 

1163 

68 

12 

118 

- 

1135 

69 

18 

189 

54 

1375 

70 

13 

132,5 

49,5 

1140 

71 

18 

129 

50,5 

1117 

72 

13 

117 

52 

1175 

73 

18 

142 

52,5 

1110 

74 

13 

127,5 

51 

1140 

75 

18 

84 

— 

1250 

76 

13 

128 

— 

1308 

77 

18 

121,5 

— 

1180 

78 

18 

116 

— 

1352 

79 

18 

124 

— 

1230 

80 

13 

135 

— 

1150 

81 

18 

124,5 

— 

1153 

82 

14 

133 

54 

1335 

83 

14 

188 

54 

1275 

84 

14 

140,4 

53 

121*2 

85 

14 

— 

— 

1410 

86 

14 

— 

— 

1440 

87 

14 

114 

— 

1187 

88 

14 

131 

— 

1120 

89 

14 

150 

— 

1110 

90 

15 

125 

48 

1160 

91 

15 

— 

54 

1379 

92 

15 

— 

— 

1180 

93 

15 

— 

— 

1420 

94 

15 

— 

— 

1110 

95 

15 

— 

— 

1200 

96 

15 

— 

— 

1390 

97 

15 

— 

— 

1370 

98 

15 

124,5 

52,5 

1500 

99 

15 

134 

— 

1*298 

100 

15 

141 

— 

1238 

101 

15 

129 

— 

1355 

102 

15 

150 

— 

1265 

103 

15 

140 

— 

1302 

104 

15 

149 

54 

1130 

105 

15 

149 

— 

1339 

106 

15 

126,5 

— 

1350 

107 

15 

143 

— 

1202 

108 

16 

138 

57 

1380 
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o 

i 

Alter in . 
J&hren 

Korper* 

l&nge 

a 

w 

Hirn¬ 

gewicht 

o 

Alter in 
Jahren 

Korper- 

l&nge 

SS 

« 

Hirn¬ 

gewicht 

109 

16 

162 

53 

1170 

165 

22 

121 


1360 

no 

16 

143 

55 

1300 

166 

28 



1400 

111 

16 

119 

54 

1300 


— 

112 

113 

114 

16 

16 

16 

129,5 

121 

52,5 

1210 

1320 

1430 

167 

168 
169 

23 

23 

23 

138 

_ 

1360 

1467 

1320 

115 

16 

134 

— 

1335 

170 

24 

166 

57,5 

1372 

116 

16 

116 

— 

1155 

171 

24 

166 

57 

1373 

117 

16 

180,5 

— 

1241 

172 

24 

162,5 

57,5 

1510 

118 

16 

— 

— 

1350 

173 

24 

— 

_ 

1100 

119 

120 
121 

17 

17 

17 

132 

127,5 

54.5 

52.5 

1400 

1337 

1360 

174 

175 

176 

24 

24 

24 

164 

176 

149 

= 

1260 

1340 

1160 

122 

17 

— 

— 

1270 

177 

25 

154,5 

52,5 

1240 

123 

17 

— 

— 

1210 

178 

25 

164 

56 

1365 

124 

17 

— 

— 

1170 

179 

25 

169 

— 

1140 

125 

17 

140 

— 

1460 

180 

25 

— 

_ 

1150 

126 

17 

115 

— 

1260 

181 

25 

155,5 

— 

1490 

127 

18 

162 

55 

1200 

182 

26 

_ 

_ 

1210 

128 

129 

180 

131 

18 

18 

18 

18 

161 

150 

132 

52,5 

I860 

1400 

1140 

1200 

183 

184 

185 

27 

27 

27 

157 

174,5 

155 

55 

55 

54 

1580 

1445 

1160 

132 

18 

131 


1175 

186 

28 

157,5 

56 

1308 

133 

18 

128 

— 

1184 

187 

28 

164 

— 

1380 

134 

19 

155,5 

54 

1300 

188 

29 

134,5 

_ 

1150 

135 

19 

165 

56 

1350 

189 

29 

169,5 

— 

1317 

136 

19 

139,5 

54,5 

1285 

190 

29 

158 

— 

1456 

137 

138 

19 

19 

— 

— 

1360 

1530 

191 

30 

156 

52 

1160 

139 

19 

114,5 

— 

1310 

192 

32 

169,5 

— 

1282 

140 

141 

19 

19 

149 

155 

— 

1133 

1105 

193 

33 

157,5 

56 

1393 

142 

19 

158 

— 

1400 

194 

36 

155 

— 

1270 

143 

19 

168 

— 

1509 

195 

36 

158 

— 

1137 

144 

19 

169 

— 

1350 

196 

36 

164 

— 

1290 

145 

19 

157,5 

56,5 

1500 

197 

37 

184 

_ 

1155 

146 

147 

20 

20 

156.5 

137.5 

52 

52,5 

1230 

1235 

198 

38 

174 

55,5 

1475 

148 

20 

— 

59,5 

1465 

199 

40 

168 

— 

1430 

149 

150 

20 

20 

169 

168 

54 

1240 

1254 

200 

43 

175 

— 

1407 

151 

20 

150 

— 

1118 

201 

44 

173,5 

60,5 

1400 

152 

21 

162 

54 

1370 

202 

44 

166 

— 

1280 

153 

21 

170 

— 

1395 

208 

47 

160 

55 

1345 

154 

155 

21 

21 

165 

148 

— 

1260 

1352 

204 

50 

140 

57 

1540 

156 

21 

155 

_ 

1437 

205 

51 

160,5 

57,5 

1502 

157 

158 

22 

22 

— 

54 

1360 

1400 

206 

207 

51 

51 

160 

168 

52,5 

58 

1 1100 
1492 

159 

22 | 

— 

— 

1300 

208 

53 

170,5 

56 

1400 

160 

161 

22 1 
22 

172 

149 

— 

1325 

1355 

209 

55 

159 

57 

1380 

162 

22 

161 

— 

1250 

210 

58 

178 

57,5 

1440 

163 

164 

22 

22 

162,5 

— 

1250 

1450 

211 

64 

148,5 

56 

1232 
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Tabelle 9. 

Weibliche idiotische Hirngewichte. Gehirne ohne makroskopiscben Befund. 


o 

sz; 

Alter in 
Jahren 

Korper- 

l&nge 

a 

W 

Hirn- 

gewieht 

l 

6 

156 

52 

1325 

2 

6 

90 

— 

1105 

3 

6 

103 

— 

1085 

4 

7 

108 

_ 

1150 

5 

7 

107 

— 

1285 

6 

7 

— 

— 

1090 

7 

7 

102 

— 

1112 

8 

7 

81 

— 

1045 

9 

7 

100 

— 

1385 

10 

8 

105 

50 

1160 

11 

8 

111 

— 

1025 

12 

9 

110 

49,5 

1012 

13 

9 

— 

— 

1300 

14 

9 

109 

— 

1140 

15 

9 

116 

51 

1200 

16 

9 

118 

50,5 

1220 

17 

10 

_ 

_ 

1210 

18 

10 

110,5 

49 

1040 

19 

10 

in 

— 

1085 

20 

10 

132 

— 

1280 

21 

10 

125 

— 

1167 

22 

10 

110 

— 

1200 

23 

10 

116 

47 

1090 

24 

ii 

124 

51 

1305 

25 

11 

127,5 

51 

1040 

26 

11 

122 

51,5 

1055 

27 

11 

113 

47 

1050 

28 

11 

183 

— 

1110 

29 

11 

114,5 

47 

1080 

30 

11 

119 

— 

1360 

31 

11 

106 

— 

1070 

32 

11 

122 

49,5 

1030 

33 

12 

127 

51 

1205 

34 

12 

114 

58 

1085 

35 

12 

— 

— 

1370 

36 

12 

116 

— 

1325 

37 

12 

131 

— 

1070 

38 

12 

85 

— 

1040 

39 

13 

130,5 

50 

1075 

40 

18 

— 

— 

1110 

41 

13 

125,5 

49 

1020 

42 

13 

— 

— 

1130 

48 

13 

127,5 

— 

1000 

44 

13 

122 

— 

1102 

45 

13 

126 

! 

1167 

46 

13 

126,5 

— 

1225 

47 

13 

124 

i 

1110 

48 

14 

— 

50,5 | 

1015 


6 

Alter in 
Jahren 

u „ 

4) o 

a. bo 
u a 
«o Mt 

w 

a 

w 

Hirn- 

gewicht 

49 

14 

118 

47 

1106 

50 

14 

— 

— 

1190 

51 

14 

130,5 

51 

1280 

52 

14 

108 

— 

1007 

53 

14 

123 

— 

1200 

54 

14 

127 

— 

1150 

55 

15 

187 

51,5 

1200 

56 

15 

150 

52,5 

1170 

57 

15 

140 

54 

1415 

58 

15 

148 

52 

1260 

59 

15 

129 

— 

1100 

60 

15 

— 

— 

1220 

61 

15 

— 

— 

1160 

62 

15 

128 

— 

1280 

63 

i 15 

127 

— 

1070 

64 

1 15 

153 

— 

1120 

65 

15 

154 

— 

1230 

66 

1 15 

140 

— 

1141 

67 

15 

115 

— 

1040 

68 

15 

107 

— 

1060 

69 

1 15 

141 

— 

1020 

70 

15 

133 

49 

1085 

71 

15 

126 

49 

1098 

72 

16 

— 

50,5 

1210 

73 

16 

— 

— 

1070 

74 

16 

145 

— 

1172 

75 

16 

138 

— 

1005 

76 

16 

155 

— 

1320 

77 

16 

142,5 

51 

1200 

78 

16 

152,5 

— 

1405 

79 

17 

135 

50,5 

1000 

80 

17 

— 

— 

1100 

81 

17 

— * 

— 

1150 

82 

17 

144 

— 

1045 

83 

17 

154 

— 

1287 

84 

17 

150 

55 

1361 

85 

17 

154 

— 

1000 

86 

17 

117 

54,5 

1200 

87 

18 

138 

55 

1230 

88 

18 

173,5 

55 

1220 

89 

18 

153 

53,5 

1150 

90 

18 

— 

— 

1020 

91 

18 

— 

— 

1210 

92 

18 

— 

— 

1080 

93 

18 


— 

1370 

94 

18 

133 

— 

1175 

95 

19 

156,5 

56,5 

1355 

96 

19 

152 

54 

1160 

97 

19 

146 

— 

1280 
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S 1 

98 

19 

153 

_ 

1165 

128 

24 

154 

_ 

1130 

99 

100 

101 

19 

19 

19 

■ 

140 

128 

142 


1005 

1100 

1050 

129 

130 

131 

25 

25 

25 

143 

141 

158 

_ 

1185 

1020 

1152 

102 

20 

145 

53 

1090 

132 

25 

152 

— 

1390 

103 

104 

105 

20 

20 

20 

137 

148 

152,5 

53 

53 

1350 

1210 

1040 

133 

134 

26 

26 

133 

150 

— 

1002 

1067 

106 

20 

160 

54 

1204 

135 

27 


— 

1032 

107 

20 

122,5 

— 

1390 

136 

28 

137 

_ 

1050 

108 

21 

138 

54,5 

1270 

137 

28 

150 

— 

1342 

109 

110 
111 

21 

21 

21 

157 

50 

1150 

1150 

1255 

138 

139 

29 

29 

157 

142 

53,5 

1175 

1155 

112 

22 

142,5 

52 

1140 

140 

30 

159,5 

54 

1205 

113 

22 

148 

— 

1159 

141 

31 

139 

54 

1305 

114 

22 

146 

— 

1185 

142 

31 

153 

— 

1350 

115 

22 

152 

— 

1160 

143 

32 

150 

53 

1210 

116 

23 

132 

57,5 

1210 

144 

32 

144 

— 

1385 

117 

118 
119 

23 

23 

23 

139 

141 

56 

1090 

1280 

1275 

145 

146 

33 

33 

140 

157 

— 

1100 

1045 

120 

23 

156 

— 

1280 

147 

37 

146 

— 

1072 

121 

122 

23 

23 

160 

135 

— 

1127 

1303 

148 

41 

158 

56 

1295 

123 

24 

148 

53,5 

1137 

149 

42 

140 

— 

1038 

124 

24 

— 

— 

1180 

150 

44 

140,5 

51 

1085 

125 

1*26 

24 

24 

145 

158 

— 

1392 

1335 

151 

45 

131 

— 

1091 

127 

24 

133 

— 

1030 

152 

58 

144 

— 

1022 


ganz feststehenden Grenzen schwer, die Racen rein zu scheiden 
und dadurch Fehler zu vermeiden, welche gerade bei einer ge- 
ringen Anzahl von Fallen das Resultat beeinflussen wfirden. So 
konnte es aus manchen Grfinden einwandsfrei erscheinen, ein 
Durchschnittsgewicht zu konstruieren, dem die besprochenen 
Fehlerquellen sogar zugute kommen mfissten. Es wfirde auch die 
Berechnungen an krankem Material sehr vereinfachen, da fur die 
einzelnen Stamme nicht stets gesonderte Berechnungen von ge- 
sundem Material existieren. So hat sich auch Bischoff (6), 
namentlich auf Grund der Zahlen von Weisbach und von Davis, 
dahin ausgesprochen, dass bei Berucksichtigung einer hinreichend 
grossen Anzahl von Fallen das europaische Hirngewicht wohl 
uherall einen Durchsehnittswert von 1350—1360 g zeigen wurde. 
Tigges (50) bemerkt in seiner eingehenden Untersuchung hierzu 
treffend, dass diese Annahme fiber die vorliegenden Tatsachen 
hinausgehe. Die sumraarische Betrachtung entspricht vorhandenen 
Zahlen nicht. Yielmehr werden Hirngewichtswerte derjenigen 
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Tabelle 10. 

Durchschnittszahlen. 


a 

9 

k- 

Durch- 

Mittel 

« a a 
■fj s 

a 

© 


Durch- 

Mittel 

U, U 
9 _a 
~ * 

-a ® 

schnitts- 

aus 

9i 

a aJ 4) 

u u 

s-S 

-a 

^ iq8 

schnitts- 

aas 

a 

“S^ 

CS3 

gewicht 

mehreren 

Jahren 

2 o © 

S 

SJ 

gewicht 

mehreren Jahr- 
gangen 


Mftnnlich. 


2 

l ; 

1115 

1115 


20 

6 

1256 



5 

4 

1197,5 


1273 

21 

5 

1363 



6 

4 

1120 

1139,5*) 

1343 

22 

9 

1339 



7 

6 

1114 

| 

23 

4 

1387 



8 

9 

1282 


} 1360 

24 

7 

1302 

i oon n 


9 

12 

1255,5 

. 1269 

I 

25 

5 

1277 

* lOiUjU 


10 

12 

1278 



26 

1 

1210 



11 

9 

1194,5 



27 

3 

1378,5 



12 

10 

1233,5 

1211,5 

} 1346 

28 

2 

1344 



13 

13 

1206 


I 

29 

3 

1308 


1825 

14 

8 

1261 


1 

30 

1 

1160 


Marchand 

15 ! 

! 18 

1285,5 

1281,5 

| 

32 

1 

1282 


fur die 

16 

11 

1290 


1 1404 

33 

1 

1393 

„1oci o 

, erwachse- 

17 

8 

1308,5 


36 

3 

1216 


nenm&nn- 

18 

7 

1230 

1304 


37 

1 

1155 


lichen 

19 

12 

1344,5 


1 

38 

1 

1475 


Hessen 






40 

1 

1430 


1400. 






43 

1 

1407 







44 

2 

1340 








47 

1 

1845 








50 

51 

1 

3 

1540 

1365 

1380,5 







53 

1 

1400 








55 

1 

1380 








58 

1 

1440 








64 

1 

1232 




Weiblich. 


6 

3 

1172 

lii 

1245 

17 

8 

1143 

1 

7 

6 

1178 

/ 1176 

I 

18 

8 

1182 

1159 

8 

2 

1092,5 



J 1287 

19 

7 

1159,5 

1 

9 

5 

1174,5 


1152 

1 

20 

6 

1214 


10 

7 

1153 




21 

4 

1206 


11 

9 

1122 




22 

4 

1148,5 


12 

6 

1182,5 


1130,5 

\ 1221 

28 

7 

1223,5 


13 

9 

1104,5 




24 

6 

1201 

. 11 &i> 

14 

7 

1135,5 

1 

1 

25 

4 

1187 

> 11 oo 

15 

17 

1154 

} 1160 


26 

2 

1034,5 


16 

7 

1197,5 

1 


27 

1 

1032 






28 

2 

1196 






29 

2 

1165 






30 

1 

1205 






31 

2 

1327,5 






32 

2 

1297,5 

■ 1209 





38 

2 

1072,5 






37 

1 

1072 






41 

1 

1295 

1 





42 

1 

1088 






44 

1 

1085 

>1116 





45 

1 

1091 

I 





58 

1 

1022 

1 


1175 

Marchand 
ffir die 
erwachse- 
nen 

Hesseo 

(weiblich) 

1275 


l ) Diese Mittelzahlen sind nicht aus den Durchschnittswerten der Jalir- 
.g&nge, sondern aus den einzelnen Fallen berechnet. 
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Stamme, welche von den angegebenen Mittelwerten am weitesten 
abliegen, dadurch zum Teil recht erheblich modifiziert, wahrend 
fur viele Stamme der Fehler gewiss goring ausfallen wurde. 
Gerade fur die Hannoveraner, welche mit die hochsten Zahlen 
aufweisen [Manner 1400 nach Krause (25)], wurde sich also nach 
3em Modus von Davis und von Bischoff ein Fehler von 100 g 
ergeben. Ziehen (65) vertritt die Ansicht, dass ein Durchschnitts- 
gewicht nicht angangig ist. 

Die Yerschiedenheiten der Racen zeigt die folgende Tabelle 11. 


Tabelle 11. 

Hirngewichte verschiedener europfiisoher Volkst&mme 1 ). 


Autor 

Zahl 

Fa 

mfinnl. 

der 

lie 

weibl. 

Rasse 

Hirngewicht 
m&nnl.j weibl. 

iti 

l! 

Be- 

merkung 

Krause (25) 



Hannoveraner 

1461*) 

1841 

120 


Henle 

— 

— 

dto. 

1460 

1800 

160 


Arnold 

.— 

— 

Badener 

1431 

1312 

119 


Tiedemann 

40 

12 

dto. 

1412 

1246 

166 


Huschke (18) 

40 

22 

Sachsen 

1358 

1230 

128 


Th.v. Bischoff (6) 

559 

347 

Bayern 

1362 

1219 

143 


Marchand (28) 

716 

453 

Hessen 

1400 

1275 

136 


Hoffmann 

68 

45 

Schweizer 

1350 

1250 

100 


Weisbach (58) 

151 

92 

Dt8ch.-0e9terr. 

1298 

1145 

153 


Boyd 

2086 

Englfinder 

1325 

1183 

142 

nach Ziehen 

Parchappe (26) 

— 

— 

Franzosen 

1323 

1210 

113 


Dieberg (15) 

84 

16 

Russen 

1328 

1237 

91 


Tenchini 

— 

— 

Lombarden 

1378 

1235 

143 

nach Ziehen 


Es ergibt sich also die Notwendigkeit, Vergleiche nur mit 
den Zahlen Normaler aus demselben Yolksstamm anzustellen. 
Es liegen aber fur die Hannoveraner fur die einzelnen Jahrgange 
der Wachstumsperiode keine Messungen vor, sondern nur fur die 
Erwachsenen. In Tabelle 10 ist deshalb den Durchschnittswerten 
meiner Jahrgange die Zahl, die Marchand fur die Hessen fest- 
gestellt hat, beigesetzt. Die Gewichtszahl der Hessen steht der 
der hannoverschen Bevolkerung nahe. Die Zahl der idiotischen 
Falle steht durchaus unter der Norm (reduzierte Tabelle). Die 
Schlusse, die die Veranderung dieser Zahl auf das Wachstum zu- 
lasst, sowie die Art und Weise ihres Zustandekommens aus den 
Einzelzahlen werden spiiter Besprechung finden. 


J ) Die Zahlen dieser Tabelle siod teilweise den Zusammenstellungen 
von Vierordt(52) und Ziehen (65) entlehnt. 

9 ) Marchand hfilt diese Zahl ffir zu hoch wegen zu geringer Zahl 
der Ffille. Nach Vierordt gibt die 3. Auflage von Krauses Anatomie die 
Zahlen 1432, resp. 1315. Ich habe die alten Zahlen (solange grossere neue 
W&gungen nicht vorliegen) beibehalten. 
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Tabelle 12. 

Dnrchschnittszahlen nach Wilmarth. 
79 idiotische Gehirne 1 ). 


M&nnlich Weiblich 


Alter 

in 

Jahren 

Zahl 

der 

F&lle 

Durch- 

schnitts- 

gewicht 

Alter 

in 

Jahren 

Zahl 

der 

Falle 

Durch- 

schnitts- 

gewicht 

4 


1820 

5 

1 

694 

7 

1 

1065 

8 

i 

727,5 

8 

1 

1447,5 

9 

1 

697,5 

9 

1 

930 

10 

2 

1261,5 

10 


1511 

12 

1 

555 

12 

1 

1050 

13 

2 

784 

14 

8 

1289 

14 

3 

982,5 

15 

4 

1200 

15 

3 

872,5 

16 

1 

862,5 

16 

1 

1185 

17 

4 

1128 

17 

4 

1144 

18 

3 

1375 

18 

3 

1017 

19 

6 

1282 

20 

1 

1102,5 

20 

4 

1309 

21 

8 

1195 

21 

4 

1206,5 

22 

1 

1177 

22 

2 

934 

23 

1 

1132 

28 

2 

1474 

24 

1 

1177 

24 

1 

1417,5 

25 

1 

1050 

25 

2 

1410 

28 

1 

802 

26 

1 

1522 

80 

1 

1080 

30 

1 

1242 




33 

1 

1485 




35 

1 

1462,5 




37 

1 

1117,5 





Es ist interessant, mit unseren Zahlen die yon Wilmarth (61) 
zu vergleichen, es ist dies die einzige Wagung einer grosseren 
Serie idiotischer Gehirne, die ich kenne. Die Zahlen geben gleich- 
falls ein ahnliches Bild herabgesetzter Werte. Ich habe aus den 
Fallen von Wilmarth die anatomisch schwer ver&ndeiten (ent- 
sprechend meinen Tabellen 1—7) weggelassen, es waren dieses 
yornehmlich einige Sklerosefalle seiner Zusammenstellung, so ent- 
halt die Tabelle 12 ein ahnliches Material, wie meine Tabelle 
8—10. Einzelne Falle von idiotischen Gehirnen sind in den 
Hirngewichtsberechnungen von Geisteskranken bei Tigges (60), 
Bartels (2) u. A. zu finden, eine grossere Zahl, wie es scheint, 
bei Amadei(l), doch habe ich dieser Arbeit trotz grosser Muhe 
leider nicht habhaft werden konnen. Die Zahlen von Bo u rne ville, 
— ich habe aus seinen R6cherches die Gewichte zusammen- 
gesucht — sind fur eine grossere Berechnung nicht geeignet. 
Naturgemass sind in den R^cherches die Falle yornehmlich 


*) Einige Gewichte von Gehirnen rait schweren makroekopischen Ver- 
ftndernngen sind weggelassen. Die Arbeit von Wilmarth enth&lt im ganzen 
85 Falle. 
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wegen ihres anatomischen Befundes besprochen, es finden sich 
also fast nur Falle mit anatomischen Veranderungen und vor- 
wiegend extremen, hohen oder niedrigen Gewichtswerten. Von 
der Zusammensetzung des gesamten Materials wfirden die Falle 
also kein ganz richtiges Bild ergeben. Allgemeine Angaben finden 
sich bei Wulff (62). 


Tabelle 13. 

Vergleich idiotischer Hirngewiehtszahlen. 


Autor 

Zahl 

der 

Falle 

Idioten 

Durchschnitts- 

gewicht 

Ab8tammung 

Normale 

Normalzahl derselben 
Rasse (Antor) 

Bartels 

M. 

W. 

25 

18 

13451) 

1194 

Hannoveraner 

1461 (Krause) 

1320 , 

Amadei 2 ) 

M. 

W. 

— 


Italiener 

1378 (Techini) 

1235 

Tigges 

M. 

W. 

2 

10 

1262,5 

1164.3 

Mecklenburger 

1392 1 ( Wa g Derf - Nord * 
loin < deatsche versch. 

L [ Stamm es J 

Vogt 

i 


| 

I 

Hannoveraner 

1461 (Krause) 

1320 , 

Wilmartb 

M. 

W. 

20 

10 

1297 

1110 

Amerikaner 

1308 f (Davis w ameri- 
1187 \ kanische Rasse* 1 ) 


Die Tabelle 13 zeigt idiotische Gewiehts-(Durchschnitts-) 
zahlen, wie sie von verschiedenen Autoren angegeben sind, im 
Vergleich mit der Normalzahl desselben Stammes. Die Herab- 
setzung des Durchschnittsgewichts betragt uberall gleichmassig 
1 / 10 des Normalgewichts. Die Tabelle bezieht sich nur auf 
Erwachsene (fiber 20 Jahre). Wie aus den letzten Tabellen 
hervorgeht, ist der Geschlechtsunterschied der idiotischen Hirn- 
gewichte ziemlich derselbe wie in der Norm. Auch die Diffe- 
renzen innerhalb letzterer sind gross genug (Tabelle 11). 

Hinsicbtlich des Zustands des Hirngewichts nimmt die Idiotie 
eine ganz andere Stellung ein als die fibrigen Psychosen. Es kommt 
dies daher, dass die Idiotie als Krankheit das Gehirn in seiner intra- 
uterinen oder postfotalenEntwicklung hemmt, so dass das normals 
Ende derHirnausbildung nicht erreicht wird, oder dass aprioristische 
Anlagedefekte bestehen. Dieses Hemmnis der Hirnentwicklung 
oder dieser Defekt ist so gross, dass er unserer Gewicbtsmessung 
zuganglich wird. Bei den fibrigen Psychosen befallt die Erkrankung 
das fertig gebildete erwachsene Gehirn und kann jahrelang die 
allerintensivsten Storungen hervorrufen, ohne dass das Gewicht 
des Organs sich andert. 

I ) Die Tabelle von Bartels enth&lt 27 Falle, davon 2 unter 20 Jahren 

J ) Nach Bartels. 

*) Mittelzahlen unter Weglassung aller anatom is ch grobver&nderten 
Falle (cfr. Tabelle 1—10). 
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Die Untersuchungen fiber das Hirngewicht bei Geistes- 
kranken (mit Ausschluss der Idioten) haben daher ergeben, dass 
keinerlei Beziehung zwischen Psychose und Hirngewicht besteht. 
Nur die organisch bedingten Formen, die Veranderung und Unter- 
gang der Hirnmasse in grosser Ausdehnung erzeugen, wie die 
Paralyse [Ilberg (20 u. 21), Tigges (60) u. A.], die senile Atrophie, 
die arteriosklerosischen Formen etc. setzen sekundar das Hirn¬ 
gewicht — zum Teil betrachtlich — herab. Es sind also wie 
bei der Idiotie grobe materielle Defekte, die allein das Gewicht 
beeinflussen. Tigges hebt hervor, dass keine Uebereinstimmung 
der Ergebnisse der einzelnen Autoren hinsichtlich der Hirngewichts- 
zahlen bei Geisteskranken besteht. Geisteskranke und Geistes- 
gesunde zeigten keine besonderen Unterschiede, weder Was die 
Lage des Maximums und des Gewichtsabfalls im Alter anlangt, 
noch nach den Geschlechtern, also in keiner Beziehung. Speziell 
geht dies aus folgender Tabelle hervor, welche die Gewichtszahlen 
Geisteskranker von verschiedenen Autoren angibt [cfr. auch die 
Zahlen von Bartels (2) und Jensen (19)]. 

Tabelle 14. 

Hirngewichtszahlen von Geisteskranken. 


Aator 

Zahl 

der 

F&lle 

Gewicht 

Abstammnng 

Durchschnitts- 
Normalgewicht 
derselben Basse 

Tigges 

128 

1864,5 

1372 

Mftnnlich. 

Mecklen burger 


Bergman n 

— 

Hannoveraner 

1461 (Krause) 

Meynert 

— 

1296 

Deutsch-Oesterreicher 

1265 (Weisbach) 

Parchappe 

— 

1823 

Franzosen 

f 1358 (Sappey) 

\ 1320(Lei ut n. Ziehen) 

Tigges 

127 

1249,9 

Weiblich. 

Mecklenburger 


Bergmann 

— 

1272 

Hannoveraner 

1320 (Krause) 

Meynert 

— 

1171 

Deutsch-Oesterreicher 

1112 (Weisbach) 

Parchappe 

— 

1210 

Franzosen 

1256 (Sappey) 


Die Gewichtsverminderung des idiotischen Gehirns 
beruht im wesentlichen darauf, dass das Gehirn vor Ab- 
schluss seines Wachstums erkrankt. 

(Hier folgt Tabelle 15.) 

Fruhgeburt und Hirngewicht. 

Es wurde sich zunachst die Frage ergeben, mit welchem 
Hirngewicht die spater als idiotisch erkannten Menschen (an- 
geborene Falle) geboren werden. Den Zustand kann man aber 
nur bei sehr schweren Fallen im frfihesten Alter erkennen. Auch 
aus yielen anderen Grfinden sind Erhebungen schwer. Ich habe 
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Tabelle 15. 
Hirngewichte Fruhgeborener. 


No. 

Geschlecht 

Alter in 
Jahren 

Korper- 

grdsse 

Hirn¬ 

gewicht 

Geburts- 

termin 

1 

M&nnlich 

7 

108 

1110 , 

7. Monat 

2 

it 

7 

87 

1075 


8 

» 

9 

98,5 

1169 

7. * 

4 

» 

10 

10i> 

925 

7. * 

5 

n 

13 

98 

882 

7- » 

6 

* 

19 

152 

1050 

7. „ 

7 

n 

22 

140,5 

1085 

8. „ 

8 

n 

25 

— 

1000 

7. . 

9 

Weiblich 

8 

98,5 

864 

8. * 

10 

n 

11 

122 

1030 

8. „ 

11 

» 

12 

113 

1050 

8. „ 

12 

n 

15 

129 

1100 

7. „ 


hierfur kein Material. Zadem ist das Hirngewicht des Neu- 
geborenen hochgradig variierend [Mies (33), Marchand (28), 
Pfister (40)]. Ein besonderes Interesse beanspruchen die Hirn- 
gewichte solcher Menschen, die als Fruhgeburten zur Welt ge- 
kommen sind. Es ist bekannt, dass solche Individuen, soweit 
sie nicht an primarer Lebensschwache zugrunde gehen, spater 
zuweilen schwachlich sind und in ihrer Entwicklung hinter anderen 
Menschen zuruckbleiben. Die Bedeutang, welche eine rechtzeitige 
Geburt gerade fur die Entwicklung des Gehirns haben muss, ist 
klar. Gerade dieses Organ erfahrt in den letzten Embryonal- 
monaten noch eine bedeutende Ausgestaltung und Ausreifung in 
histogenetischer wie organogenetischer Beziehung. Yom Moment 
der vollzogenen Geburt an wirken die Reize der Aussenwelt, vor 
denen die Frucht in utero geschutzt ist, auf das Organ ein, sie 
treffen also das Organ, das die Massen- und Gewichtsentfaltung 
des Organs der reifen Frucht langst noch nicht besitzt [Gewicht 
des Gehirns des Neugeborenen 339 und 329 (Mies (32 und 
33)]. Andererseits setzt die Geburt das Organ wie den ganzen 
Korper zunachst unter schlechtere Ernahrungsbedingungen. 
Wakrend also das (gleichfalls noch langst nicht fertig gebildete) 
Gehirn des normalen Neugeborenen unter den extrauterinen Be- 
dingungen den normalen Abschluss der Entwicklung erreicht und 
wohl auch der Reize des Aussenlebens zu seiner Fertigbildung 
bedarf, bringt die fruhzeitige Geburt das Organ unter Verhalt- 
nisse, die ihm fur die Weiterentwicklung schadlich sind, es ist zur 
Zeit der erfolgten Friihgeburt fur dieReize und Verhaltnisse des extra¬ 
uterinen Lebens noch nicht reif und daher vielleicht nicht imstande, 
extrauterin das in utero Versaumte nachzuholen. So erklart sick 
moglicherweise das niedrige Gewicht, welches (Tabelle 16) fruh- 
geborene Menschen zeigen konnen. Auch Ziehen (66) gibt die 
Moglichkeit einer durch Fruhgeburt verursachten Imbecillitat 
zu, nach Ziehens Meinung gleicht sich der Defekt oft aus. 
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Zweifellos trifft das raanchmal zu, es ist aber wohl richtig, in 
der Tatsache der Frfihgeburt weniger ein atiologisches, 
als ein pradisponierendes Moment zu sehen, wie Konig (24) 
dies f«ir analoge Gesichtspunkte ausgeffihrt hat. Mehr Bedeutung 
hat Freud (16a) der Fruhgeburt (fur sein genetisch ahnliches 
Krankenmaterial) beigelegt. Es fallt auf, dass unter den Fallen der 
Tabelle 15 mehrere sind, die durch besonders primitiven (embryo- 
nalen) Windungsbau auffielen. 

Es sei bemerkt, dass bei alien 22, ebenso wie bei den 
Fallen der Tabelle 15 die Krankheit anamnestisch als angeboren 
festgestellt wurde. 

Auch fur viele Falle, welche rechtzeitig geboren worden, 
ist es mir aufgefallen, wie haufig man in den Anamnesen der 
Kinder liest oder von den Mfittern in Erfahrung bringen kann, 
dass das Wachstum und die allgemeine kdrperliche Entwicklung 
von Anfang an zuruckblieb und sich von vornherein von den 
gesunden Geschwistem unterschied. 

Familiare Idiotie. 

Anhangsweise mochte ich hier noch eine Zusammenstellung 
der Gehirngewichte geben, die mir von Geschwistem zuganglich 
geworden sind. Es hat ein gewisses Interesse, den Zustand 
solcher Zahlen zu betrachten, schon im Hinblick auf die bekannte 
Haufigkeit des familiaren Auftretens der Krankheit. Besondere 
Beachtung verdienen in der folgenden Tabelle die beiden mikro- / 
cephalen Geschwisterpaare (No. 5 und 6), sowie die auffallende 
Uebereinstimmung des Hirngewichts- zweier Zwillingsschwestera 
(No. 1). Wegen des Einflusses der Todesursache auf das Gewieht 
ist im Interesse des Vergleichs jene daneben gesetzt. 

(Hier folgt Tabelle 16.) 

Dichtigkeit der Falle. 

Die folgenden Tabellen zeigen die Falle geordnet naoh ihrem 
Mengenverhaltnis, wie es sich auf die einzelnen Altersklassen 
verteilt. Es ist dabei die Gesamtheit aller Falle in Betracht 
gezogen. Die Art und Weise, wie sich die einzelnen Gewichts- 
werte fiber die Jahrgange verteiJen bei Berficksichtigung aller 
Falle (Dichtigkeit), wird im Verein mit der anatomischen Ueber- 
legung zugleich zeigen, dass fiberhaupt annahernd brauchbare 
Durchschnittswerte nur bei Berficksichtigung einer bestimmten 
Zahl von Fallen zu gewinnen sind. Sie gibt auch von der Be- 
urteilung des „durchschnittlichen a idiotischen Hirngewichts erst 
ein richtiges Bild. Ziehen (65) vor allem betont, dass hierzu 
nicht das arithmetische Mittel, sondern die Betrachtung der 
Dichtigkeit auf den einzelnen Gewichtsstufen ffihrt, so dass die 
„Hirngewichtsbreite der grossten Haufigkeit" die eigentlich zu- 
verlassige Bestimmung mittlerer Werte ist. Noch viel mehr 
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Tabelle 16. 

Hirngewichte von Geschwistern. 
Reihenfolge des Alters nach dem Geburtstag. 


•o 

a 

e a 

e 

« 

to 

Kor- 


Him- 



blech 

Alter 

Jahr 

« eC 

per- 

Hu 

ge- 

Todesursache 

Bemerkungen 

1 -9 

o 

«o ^ 

grosse 


wicht 






] 

l. Zwillig8-Schwe8tern. 


W 30 

1 50,5 | 

159,5 

1 5 4 

1205 

Fettherz 

— 

W 24 ! 

54 | 

1 130 

1 52 

1260 

Mycoarditis chronica 

— 




2. 

Bruder und Schwester. 


M 17 1 

| 23 

1 140 


1045 

Tuberkulose 

Epileptisch 

W 22 

1 42,5 

ca. 143 

50,5 

1100 

Pneumonie 

— 





3. Zwei Brfider. 


M 43 | 

78 

175 1 

— 1 

1407 

Phthisis pulmonum 

— 

M 44 

59 

173,5 | 

60,5 

1400 

dto. 

Makrotyom d. Gehirns 





4. Zwei Schwestern. 


W 10 

1 20,5 

113 1 

— 1 

993 

Pneumonie 

Gel&hmt 

W 15 1 

27 

125 

48 

1160 

Phthisis pulmonum 

— 




5. 

Bruder und Schwester. 


W 33 1 

37 

1 144 


645 

Fettherz 

| Mikrocephale 

M 31 | 


— 

1 47 

650*) 

Tuberkulose 





6. Zwei Brfider. 


M 8 

15,5 

— 

1 45 1 

565 

Tuberkulose 

\ Mikrocephale. Beide 

M 12 

1 21 

102 

1 46 | 

630 

dto. 

f gelahmt a. epileptisch 





7. Zwei Schwestern. 


W 17 

1 32,7 

| 132 

! — 

970 

Nephritis 

— 

W 18 

1 43,5 

| 153 

1 53,5 

1150 

Pneumonie 

— 



8. Zwei Brfider und eine Schwester. 


M 15 
W 15 
M 19 

40 

16 

29 

149 

146 

54 

51 

50,5 

1130 

940 

810 

1 Familiare 

[ amaurotische Idiotic 

— 





9. Zwei Brfider. 


M 15 1 

1 28 1 

134 1 

50 1 

980 

1 Familifire 

— 

M 13 | 

1 31 | 

142,5 | 

52,5 | 

1110 

) amaurotische Idiotie 

— 


als in der Norm haben fur pathologisches Material Durch- 
schnittszahlen nur sehr bedingten Wert. Das Gewicht ist 
hier fur jedeneinzelnen Fall zu betrachten. Die Betrach- 
tung der Dichtigkeit gibteinrichtigeresBildvon der Zu- 
sammensetzung des Materials aus den einzelnen Fallen und 
von deren Verteilung. Es zeigt sich aus den Tabellen, welche die 
Dichtigkeit aufweisen (Tabelle 17 und ff.), dass die idiotischen 
Gehirne am haufigsten sich (Tabelle 18) zwischen 1000 und 1400 
bewegen. Fur die verschiedenen Klassen von 100 zu 100 sind 


] ) Die Kapazitat des Sch&dels dieses Falles = 700. 
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dabei innerhalb dieser Zahlen die Unterschiede nicht sehr gross. 
Fur die Manner gilt folgendes: es nahern sich eine verhaltnis- 
massig grosse Anzahl den normalen Durchschnittsgewichten von 
1400—1500, namlich 17,8 pCt. Dies gilt nur, wenn die Falle 
fiber 16 Jahre in Betracht gezogen werden. Es erklart sich dies 
daraos, dass, wie wir spater sehen werden, die Falle mit geringerem 
Gewicht in grosserer Zahl in den Kindeijahren sterben, unter den 
Erwachsenen werden also die boheren Zahlen haufiger. Trotzdem 
ist die Hirngewichtsbreite grosster Haufigkeit gegenfiber der Norm 
nicht unerheblich nach unten verschoben. Ffir die normalen er¬ 
wachsenen mannlichen Hessen hat Marchand berechnet, dass nur 
0,81 pCt. ein Gewicht von 1000—1050 g 
0,60 * * „ 1050—1100 * 

1,42 „ „ „ 1100-1150 * 

1,62 * „ „ „ 1150-1200 * 


4,66 


1200—1250 „ hatten. 


Dichtigkeit der F&lle. 


Tabelle 17. 

Id Klammern die F&lle aus Tabelle 8 und 9. 
M&nnlich. 


Hirogewichte 

3-10 
Jahre1 

11—15 

Jahre 

16—20 

Jahre 

21—25 

Jahre 

26-30 

Jahre 

31-40 

Jahre 

41-50 

Jahre 

fiber50 
Jahre 

Zahl 

der 

F&lle 

500— 600 

1 

1 


_ 

_ 

_ 


_ 

_ 

1 

600— 700 

3 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

4 

700— 800 

2 

2 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

6 

800- 900 

5 

6 

3 

— 

— 

— 

— 

— 

14 

900-1000 

7 

9 

3 

2 

— 

1 

— 

— 

22 

1000—1100 

U (2; 

12 

8 

4 

3 

— 

— 

i 

39 

1100—1200 

21 (21) 

25 (25) 

9 (9) 

4 (4) 

3 (3) 

3 (2) 

— 

i (i) 

66 

1200-1300 

13(11) 

13(13) 

13 (12) 

5 (5) 

1 (1) 

3 (3) 

i (i) 

i en 

50 

1300-1400 

13 (11) 

20(15) 

14 (14) 

15(14) 

3 (3) 

1 

i a) 

i (i) 

68 

1400—1500 

5 (3) 

6 (4) 

8 (6) 

6 (6) 

2 (2) 

3 (2) 

3 (3) 

3 (3) 

36 

1500—1600 

1 

4 (1) 

4 (3) 

1 (1) 

1 (1) 


— 

1 (1) 

12 

fiber 1600 

— 

1 

1 

2 

— 

— 

— 

— 

4 

Zabl der Falle 

82 j 

99 

64 

40 

13 

11 

5 

8 

322 


Weiblich. 


HirDgewichte 

5-10 

Jahre 

11—15 

Jahre 

16-20 

Jahre 

21—25 

Jahre 

26-30 

Jahre 

31-40 

Jahre 

41—50 

Jahre 

fiber50 
Jahre 

Zahl 

der 

Falle 

500- 600 


1 

1 






2 

600- 700 

3 

1 

1 

— 

— 

1 

— 

— 

6 

700— 800 

2 

1 

3 

1 

— 

— 

— 

— 

7 

800- 900 

4 

5 

5 

4 

2 

— 

1 

— 

21 

900—1000 

9 

13 

8 

2 

1 

— 

— 

1 

34 

1000—1100 

9 (8) 

22 (19) 

12(11) 

3 (3) 

4 (4) 

2 (2) 

4 

— 

56 

1100—1200 

7 (6) 

17(14) 

8 (8) 

12 (12) 

2 (2) 

2 (1) 

— . i 

— 

48 

1200-1300 

6 (6) 

10 (9) 

11 (10) 

6 (6) 

3 (1) 

1 (1) 

1 j 

— 

38 

1300—1400 

3 (3) 

4 (4) 

8 (6) 

5 (4) 

1 

3 (3) 


— 

24 

1400—1500 


3 (1) 

3 (1) 


— 

— 

— 1 

— 

6 

fiber 1500 

— 

2 

3 

— 

— 

— 

— 

— 

5 

Zahl der F&lle 

43 | 

79 

63 

33 

13 

9 

6 

1 

247 


31* 
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. Tabelle 18. 

Dichtigkeit der F&lle uber 16 Jahre. 


Hirngewichte 

M&nner 

Frauen 

Zahl 

der 

F&lle 

Prozentd. 

Gesamt- 

zahl 

Zahl 

der 

F&lle 

Prozent d. 
Ge8amt- 
zahl 

500— 600 

_ 

_ 

1 

0,8 

600- 700 

— 

— 

2 

1,6 

700— 800 

2 

1,4 

4 

8,2 

800— 900 

3 

2,1 

12 

9,6 

900-1000 

6 

4,2 

12 

9,6 

1000—1100 

16 

11,4 

25 

20,0 

1100—1200 

20 

14,2 

24 

19,2 

1200-1800 

24 

17,0 

22 

17,6 

1300-1400 

35 

24,9 

17 

18,6 

1400-1500 

25 

17,8 

3 

2,4 

1500—1600 

7 

4,9 

3 

2,4 

uber 1600 

3 

2,1 

— 


Summe 

141 

— 

125 

— 


Die Idioten zeigen (Tabelle 18) schon ffir 1000—1100 mehr 
als 10 pCt. und ahnliches fur die nachste Klasse. Wahrend nach 
Marchand etwa 9 / 10 der Erwachsenen zwischen 1200 und 1600 
und etwa 8 / 4 zwischen 1300 und 1600 liegen, bewegen sich nur 
etwa # / l0 der erwachsenen Idioten zwischen 1200 und 1600 und 4 / ia 
zwischen 1300 und 1600. Noch deutlicher wird der Unterschied 
fur die hochsten und tiefsten Gewichtsklassen: fast Vio (8 pCt.) der 
Idioten liegt unter 1000 g, ein Gewicht, das aus der normalen 
Tabelle an und fur sich wegfallt. Zwischen 1500 und 1600 g 
haben wir gegen 17 pCt. in der Norm nur 4 pCt. unter den Idioten, 
wahrend die hoheren Stufen wegen der nun wieder auftretenden 
Anomalien (Makro- und Hydrocephalie) bei den Idioten (2 pCt.) 
starker als in der Norm (1 pCt.) vertreten ist. Es mussten in 
Ermangelung anderer Zahlen die normalen Gewichte der Hessen 
mit den pathologischen hannoverschen Zahlen verglichen werden. 
Es liegen aber die normalen Gewichte beider Rassen nahe bei- 
sammen. Der Yergleich zeigt vor allem, dass die Breite grosster 
Haufigkeit in der Norm sich nur uber einen Raum von 300 g 
erstreckt (etwa 85 pCt. liegen zwischen 1250 und 1550 ziemlich 
gleichmassig verteilt), wahrend die pathologischen F&lle eine viel 
ausgedehntere Breite grosster Haufigkeit, uber 500 g, zeigen 
(75 pCt. zwischen 1000 und 1500 in gleicher Weise). Trotz grosserer 
Breite ist in letzterem Falle die Zahl (75 pCt. gegen 85) geringer. 
Die Variationsbreite des normalen Organs ist naturgemass eine 
beschrankte, das Pathologische uberschreitet diese Grenze und 
dehnt dadurcb die Breite grosster Haufigkeit aus. Es entspricht 
der naturlichen Zuchtwahl, dass unter den Tieren, soweit es bis 
jetzt moglich ist zu urteilen, diese Variationsbreite eine geringere 
ist als beim Menschen, der sich teilweise diesem Gesetz zu entziehen 
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vermag. Aehnliches, wie fur die Manner ausgefuhrt ist, gilt fur 
die Frauen, auch die Zahlen yon Wilmarth (61) sprechen daffir. 

Innerhalb der genannten Variationsbreite liegen vor allem 
auch die bei den Idioten gar nicht seltenen normalen Gewichts- 
zahlen. Es hat ein besonderes Interesse, die absolute Gesamt- 
zahl dieser Falle zu eruieren. Da die Mehrzahl der idiotischen 
Werte unter der Norm liegt, so wird durch die Zahlen der 
normalgewichtigen Gehirne die Durchschnittszahl nicht unerheblich 
beeinflusst. In der nachstehenden Tabelle ist die Anzahl dieser 
Gehirne nach den einzelnen Altersstufen und ihr prozentisches 
Yerhaltnis verzeichnet. Ich bemerke besonders, dass die makro- 
cephalen Gehirne (da sie schon aus der reduzierten Tabelle aus- 
geschaltet sind) unter den normalen Zahlen nicht mitwirken, sie 
nahern sich diesen ja teilweise sehr. Es sind also als solche 
Zahlen alle Werte genommen, welche die angegebene Zahl („uber 
1400“ bei erwachsenen Mannern, „uber 1270“ desgl. bei Frauen) 
uberschreiten, welche also zwischen diesen Werten nach unten 
und den als makrocephal normierten Werten nach oben liegen. 
Es handelt sich nun darum, festzustellen, wie gross die Anzahl 
der Gehirne in den einzelnen Altersstufen ist, welche dem normalen 
Durchschnittswert nahestehen. 


Tabelle 19. 

Annfihernd normals Hirngowichte. 


Alter in 
Jahren 

Es hatten ein Hirn- 
gewicht Ton fiber 1400 
und unter 1550 g 

11—20 

M&nnlicb. 

14 yon 168 s 8,6 pCt. 

21-80 

10 . 5S = 18,9 . 

31—40 

3 . 11 => 27,3 . 

fiber 40 

7 „ 13 = 58,9 . 

11-20 

Weiblich. 

17 yon 142 = 11,9 pCt. 

21-30 

10 , 46 = 21,9 . 

81—40 

8 . 9 = 38,3 . 

uber 40 

1 . 7 = 14,8 . 


Bei der Betrachtung dieser Resultate fallt folgende Tatsache 
in erster Linie auf. Es nimmt die prozentische Anzahl der 
normalgewichtigen Gehirne fur die einzelnen Altersdezennien 
progressiv mit dem Alter zu. Im ersten Lebensjahrzehnt, der 
Zeit des lebhaften Wachstums, ist die Berechnung unsicher. In 
der fur Idioten recht hohen Altersstufe uber 50 Jahre, die cine 
im Vergleich zur Norm recht seltene ist, konnen diese Verhaltnisse 
sich wieder etwas verwischen, es genugt die Tatsache, zu zeigen, 
dass unter denjenigen, welche eine hohe Altersstufe erreichen, die 
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Zahl der normalgewichtigen Geliirne eine hfibere ist als bei den- 
jenigen, welche junger sterben. 

Es ergibt sich also, dass bei den Idioten, je mehr 
sich ihre Lebensdauer normalen Verhaltnissen nahert, 
desto grosser auch die Zahl normalgewichtiger Gehirne 
an ter ihnen wird. Diese Tatsache gilt ebensosehr, wenn man 
die Gesamtzahl der Idioten berficksichtigt, als wenn man die 
Zahlen der reduzierten Tabelle zugrunde legt. Es ist dabei yon 
Interesse, zu zeigen, dass nicht allein diejenigen Werte an Zahl 
mit der steigenden Altersklasse zunehmen, welche fiberhauptinner- 
halb der Norm liegen, sondern dass dies vor allem von solchen 
Gehirnen gilt, deren Gewicht dem normalen Durchschnittswert 
sich nahert. Also besonders die hoheren Zahlen der Hirngewichte 
zeigen eine stetige Zunahme mit dem Alter. Gerade diese Falle 
treten erst im hoheren Alter in die Berechnung ein, was sich 
zeigt, wenn man die Sterblichkeit der Falle mit annahernd dem 
normalen Durchschnitt entsprechendem Gewicht in Gegensatz 
bringt zu den Fallen, welche unter dieser Gewichtszahl stehen 
(cfr. spater). Auch die Makrocephalen und die Hirngewichte fiber 
1500 g bei den Mannern treten mit steigenden Jahren relativ viel 
zahlreicher in die Berechnung ein, ihre Trager leben also langer. 
Vergl. hierzu unten Tabelle 23, welche die Dichtigkeit der Falle 
uber 1200, 1300 und 1400 g nach den Altersklassen zeigt und 
aus welcher das hier Erorterte hervorgeht. 

Marc hand (28) konnte ahnliches fur die Norm nachweisen; 
nur aussert sich die Tatsache hier etwas anders (siehe spater). 
Es wirken also zwei Faktoren bei der Verschiebung der Werte 
mit steigenden Jahren mit: Erstens eine mit den Jahren steigende 
Zunahme der Zahl der Gehirne mit hohem Gewicht (Normal- 
gewichte und Makrocephale) und zweitens eine progressive Ab- 
nahme der Gehirne mit abnorm niedrigem Gewicht. Wurde man 
die Durchschnittszahlen aus alien Zahlen insgesamt berechnen, so 
wurde der Effekt dieser Faktoren, der in einer Steigerung der 
Durchschnittswerte bis weit uber die Wachstumsgrenze hinaus 
sich ausdrfickt, ganz besonders eklatant sein. Was den zuletzt 
erwahnten Punkt, die mit dem Alter progressive Abnahme der 
niederen Werte, anlangt, so ist folgende Tabelle hierffir illustrierend. 

Die Zahl der unternormalen Falle vermindert sich erheblich 
mit steigendem Alter, im Alter bis zu 15 und 20 Jahren sind sie 
anscheinend ziemlich gleichmassig verteilt, von da aber treten nur 
auffallend wenig in die Berechnung ein, da sie weggestorben sind. 
Man sieht leicht, wie notwendig es ist, wenn man die Bewegung 
der idiotischen Hirngewichtszahlen in den einzelnen Altersklassen 
verstehen will, die Beziehung zwischen Lebensdauer und Hirn¬ 
gewicht zu berficksichtigen. 

In 124 Fallen (Tabelle 1 und 2), welche fur Mikrocephalie 
zu rechnen sind, erreichen 102 nicht das Alter von 20 Jahren, nur 
6 wurden fiber 30 Jahre alt. Es treten also diese Zahlen in den 
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jugendlichen Jahren in unverhaltnismassig grosser Zahl in die 
Berechnung ein und drucken hier die Zahlen herab. Da gleich- 
zeitig, wie oben gezeigt, die hoheren Gewichtszahlen wegen der 
l&ngeren Lebensdauer in den fortgeschritteneren Jahren zahlreicher 
in die Berechnung kommen, hier also die Zahlen in die Hdhe 
treiben, so tauscht eine Betrachtung der Gesamtzahlen i. e. der 
Durchschnittszahlen aller Falle ein Ansteigen der Gewichte in 
den hoheren Lebensaltern vor, was naturlich nicht auf ein Wachs- 
tum des Idiotengehirns fiber die Normalzeit hinaus zuruck- 
zufuhren ist. 

Tabelle 20. 

Alter in Es hatten ein Hiro- Es hatten ein Hirn- 

Jahren gewicht unter 1000 g gewicht unter 1100 g 

Mannlich. 

3—10 18 von 82 = 21,9 pCt. 

11—15 18 , 99 = 17,9 * 

16-20 7 „ 64 = 10,9 , 

21—30 3 , 40 = 7,5 „ 

31—40 1 , 11 = 9,1 „ 

fiber 40 0 „ 13 = 0 * 

Weiblich 


3—10 

9 

von 

43 = 21,4 pCt. 

18 

von 

43 

= 

42,8 pCt. 

11—15 

8 

9 

79 = 10,1 

n 

21 

9 

79 

= 

26,6 „ 

16-20 

10 

9 

63 = 15,9 

9 

18 

9 

63 

S3 

28,6 , 

21—30 

7 

n 

46 = 15,2 

9 

10 

9 

46 

= 

21,8 . 

81-40 

1 

9 

9 = 11,1 

9 

1 


9 

= 

11,1 „ 

fiber 40 

l 

9 

7 = 14,3 

9 

2 

9 

7 

= 

28,6 „ 


Fur die Betrachtung des Verhaltnisses z wise hen 
Hirngewicht und Lebensdauer ergibt sich also: Von einer 
bestimmten Anzahl idiotischer Individuen mit ver- 
schiedenen Hirnzahlen stirbt von denjenigen mit ab- 
normen Werten eine grossere Zahl in jungen Jahren als 
von denjenigen mit annahernd normalen Werten. Dadur ch 
wachst die Prozentzahl der Normalwerte mit steigendem 
Alter, und es scheint also die Aussicht, dass ein Idiot 
eine hohere Altersstufe erreicht, um so grosser zu sein, 
je naher sein Hirngewicht der Norm steht. Dass hiervon 
eklatante Ausnahmen in einzelnen Fallen existieren, ist bekannt. 

Die Tabelle 21 zeigt die Sterblichkeit der einzelnen Idioten 
in den Altersperioden, geordnet nach dem Gesichtspunkte, ob das 
betreffende Individuum ein normales oder anormales Hirngewicht 
besass. Die Gesamt-Mortalitat des ersten Dezenniums zeigt etwa 
1 / 6 der Gesamtzahl. Vom zweiten Jahrzehnt nimmt die Sterblich¬ 
keit betrachtlich ab, sie zeigt im 4. Dezennium nur 3 pCt., im 
4. und 5. nur 1 bis 2 pCt. Diese Zahlen sind um so gravierender, 
als die Falle sich nur auf Kinder vom 3. Jahre an aufwarts er- 
strecken, als alle Falle in fruherer Lebenszeit (da diese nicht in 
die Anstalt kommen) nicht mitrangieren. Da Kinder im Alter 


I 29 von 82 = 35,4 pCt. 


30 

. 99 = 30,0 

9 

15 

. 64 = 23,5 

9 

10 

. 40 = 25,0 

9 

1 

„ 11 = 9,1 

n 

1 

„ 13= 7,7 

9 
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zwischen 3 und 5 Jahren nur selten zur Aufnahme kommen, so 
kann man sogar sagen, die Tabelle betrifft nur Kinder fiber 
dieser Aitersgrenze. Die Zahlen zeigen eine durchschnittlich 
enorm frfihe Sterblichkeit namentlich solcher Individuen, welche 
ein anormales Hirngewicht besitzen. Gegenfiber Kolonne 2 und 3 
zeigen die Zahlen der ersten Reihe (Falle mit normalem Hirn¬ 
gewicht) wesentliche Verschiedenheit. Die prozentische Mortalitat 
des ersten Dezenniums ist fur alle Falle gleich. Dies kommt 
daher, dass man in der Zeit des lebhaften Wachstums wegen der 
schwankenden Zahlen normale und anormale Werte nur sehr schwer 
trennen kann. Die Mortalitat des 2. Jahrzehnts zeigt in der 
1. Reihe bei den Mannern */ 8 der Falle, bei den Frauen 45 gegen 58 
und 59 pCt., also in beiden Geschlechtern eine Verminderung um 
14 bis 20 pCt. Yom nachsten (3.) Jahrzehnt an steigt die 
Mortalitat der normalgewichtigen Gehirne gegen die der anderen 
Falle erheblich an. W&hrend also im 2. Lebensjahrzehnt, dem der 
grossten Mortalitat ffir die Gesamtheit und die anormalen Falle, 
die Sterblichkeit der normalgewichtigen Falle viel geringer ist, 
steigt die Mortalitat letzterer gegen erstere vom 3. Jahrzehnt an, 
um im 4. Dezennium doppelt so gross, im 5. und spater etwa 
dreifach so gross zu sein. Richtiger gesagt, sinkt die Zahl der 
anormalen Falle, sie verschwinden aus der Berechnung, da sie 
fruher bereits gestorben sind, wahrend der Idiot mit hoherem 
Hirngewicht, der mehr Aussichten hat, die Jahre der grossten 
Sterblichkeit unter den Idioten zu uberdauern (10—20 Jahre), in 
grosserer Zahl ein normales Lebensalter erreicht. Da die pro¬ 
zentische Berechnung der Gesamtheit der Falle ein ahnliches 
Resultat gibt, wie die Berechnung der anormalen Falle, so zeigt 
sich, dass die Falle mit normalem Gewicht eine Sonderstellung 
einnehmen. 


Tabelle 21. 

Sterblichkeit n&ch dem Hirngewicht geordnet. 



Es st&rben von den 

Es starben yon den 

Gesamtmortalit&t 


Idioten mit 

Idioten mit 


Altersklasse 

normalem Him- 

subnormalem Him- 

aer 


gewicht 

gewicht 

betrachteten F&lle 


m&nnlich 

weiblich 

m&nnlich 

weiblich 

m&nnlich 

weiblich 

3 bis 10 

25,0 pCt. 

20,8 pCt. 

24,9 pCt. 

16,1 pCt. 

24,9 pCt. 

16,6 pCt. 

11 „ 20 

33,3 „ 

45,9 . 

53,0 „ 

59,4 , 

50,9 . 

68,0 , 

21 , 30 

22,2 . 

20,8 „ 

16,2 . 

18,4 „ 

16,6 „ 

18,4 . 

31 „ 40 

5,6 „ 

8,3 „ 

3,1 . 

3,2 „ 

8,8 . 

3,7 . 

uber 40 

18,9 „ 

4,2 . 

2,8 . 

3,2 . 

3,8 . 

8,3 . 


Diese Berechnung soli nicht den Zweck haben, eine Fest- 
stellung der Lebensdauer der Idioten zu sein. Der Zweck ist 
nur der Vergleich der Sterblichkeit der Individuen nach ihrem 
Hirngewicht. Von einzelnen Ausnahmen abgesehen, steht einer 
relativen Kurzlebigkeit der Falle mit niedrigem Hirngewicht gegen- 
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uber eine langere Lebensdauer der Falle mit hoherem Hirngewicht. 
Fur die Makrocephalen liegt das Maximum der Sterblichkeit uber 
15 Jahren um das 20. Jabr herum. Es erreicht aber von diesen 
zudem ein ungleich hoherer Prozentsatz ein Alter von 30 und 40 
Jahren und selbst mehr. Aus der besprochenen Kombination der 
Tatsachen ergibt sich eine doppelte Fehlerquelle fur eine Ver- 
ringerung der jugendlichen Gehirnwerte und fur eine Erhohung 
der Werte in den fortgeschritteneren Jahren dann, wenn man nur, 
wie gesagt, die Durchschnittszahlen aller Werte ins Auge 
fasst. Man sieht also leicht, dass nur eine kritische Sauberung 
des Materials Zahlen liefert, die fur Durchschnittswerte brauchbar 
sind, da nur auf diese Weise die ausserordentlichen variablen 
Werte der Idiotengehirne nicht zu einer Verschleierung, sondern 
zu einer Nachweisung der Tatsachen fuhren konnen (reduzierte 
Tabelle). 

Tabelle 22. 

Schwankung um deo Mittelwert. 


Mftnnlich 


Weiblich 


Alters- 

klasse 

Minimal 

Maximal 

Mittel 

5 bit, 7 

615 

1820 

1139,5 

8 , 10 

630 

1594 

1269 

11 . 13 

710 

1490 

1211,5 

14 , 16 

615 

1610 

1281,5 

17 , 19 

775 

1670 

1304 

20 „ 25 

759 

1740 

— 

26 „ 30 

950 

1530 

— 

31 . 40 

909 

1475 

— 

41 . 50 

1280 

1540 

— 

uber 50 

1040 

1502 

— 


Alters- 

klasse 

Minimal 

Maximal 

Mittel 

6 bis 7 

720 

1885 

1176 

8 . 10 

669 

1280 

1152 

11 » 13 

730 

1565 

1130,5 

14 . 16 

660 

1500 

1160 

17 „ 19 

836 

1700 

1159 

20 . 25 

740 

1390 

— 

26 „ 30 

880 

1342 

— 

31 , 40 

645 

1385 

— 

6b«r 40 

832 

1205 

— 


Schwankung um den Mittelwert. 

(Variationsbreite.) 

Nachst der Dichtigkeit der Falle ist ein Anhaltspunkt, der 
fur die Zusammensetzung der Zahlen von Wert ist, die Be- 
trachtung der Variationsbreite. Es zeigt sich fur die Idioten, 
dass die Schwankungen in ganz verschiedener Intensitat in den 
einzelnen Altersperioden wiederkehren. So tritt das Verhaltnis 
des Minimal- zum Maximalgewicht unter dem 20. Jahre nur selten 
unter 1:2 herab, haufiger jedoch in den hoheren Altersperioden. 

Es engt sich also die Variationsbreite mit vor- 
ruckendem Alter ein, dadurch, dass die extremen Werte, 
die naturlich hauptsachlich Anomalien betreffen, fruher 
wegsterben. Es betrifft dies, wie ausgefuhrt, in erster Linie 
die abnorm niedrigen Zahlen. Infolgedessen geschieht diese Ein- 
engung der Breite in der Richtung auf die normale Durchschnitts- 
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zahl hin, es nehmen die Falle, welche dieser am nachsten liegen, 
zu, sie haben in der tabellarischen Berechnung die grosste Konstanz. 
Einzelne Ausnahmen, z. B. besonders langlebig© Mikrocephalen 
(ein weiblicher Mikrocephale von 645 g Hirngewicht bei einem 
Alter von 33 Jahren) kommen vor. Sonst gilt aber die erwahnte 
Tatsache. Es aussert sich darin ein Gesetz, dass man nach 
Marchand (28) auch an den Normalen studieren kann. Dieser 
Forscher betont, dass die Minimal- und Maximalgewichte der 
kindlichen Hirngewichte in der ersten Lebenszeit eine ganz auf- 
fallend hohe sei, erst in der zweiten Halfte des ersten Lebens- 
jahres .macht sich dadurch, dass die Kinder mit abnorm niedrigen 
Zahlennach and nachin erhohter Zahl wegster ben, ein allgemeinesAn- 
steigen der Zahlen bemerkbar. Dasselbe gilt auch fur den Gegensatz 
zwischen den jugendlichen Jahren und spateren Jahren; Marchand 
betont fur erstere, dass ein hier auftretender grosserer Prozent- 
satz abnorm niedriger Gewichte die Durchschnittszahlen herab- 
drucke. 

Wachstum. 

Die Notwendigkeit, bei der Beurteilung des Wachstums des 
Organs aus den Durchschnittszahlen die durch die dargelegten 
Verhaltnisse begrundete Entstellung der Zahlen zu berucksichtigen, 
d. h. also die Einrechnnng der erwahnten Falle tunlichst zu 
vermeiden, scheint wohl nahe zu liegen. 

Die Angaben vieler Autoren sprechen dafur, dass das Maximum 
der Hirnentwicklung bei Gesunden erst verhaltnismassig spat er- 
reicht wird. Bischoff (6) verlegt das Maximum fur die Manner 
in das dritte, fur die Frauen in das funfte Jahrzehnt, Boyd (nach 
Bischoff) fur beide Geschlechter in das vierte. Aehnlich lauten 
die Mitteilungen der meisten anderen Forscher, so Weisbacks (58), 
der fur die Manner das dritte und vierte, fur die Frauen das 
dritte bis funfte Dezennium feststellt. Bischoff selbst spricht 
aus, dass bei Mannern das Maximum im 20. Jabr noch nicht 
erreicht sei, sondern erst zwischen dem 20. und 30. Jahr, bei 
Frauen dagegen vor dem 20. erreicht werde. Es sei das Hirn¬ 
gewicht zwischen dem 30. und 40. Jahr dem mittleren Gewicht 
bei beiden Geschlechtern am nachsten. 

Demgegenuber verhalten sich die an den Kranken von Irren- 
anstalten gemachten Erhebungen ziemlich gleichlautend, wie die 
Untersuchungen von Meynert (31), Bartels (2) und Tigges (50) 
ergeben. Meynert gibt das 4. und 5. Jahrzehnt, die anderen 
Autoren etwas fruher gelegene Zahlen an: Bartels nennt fur 
das miinnliche Geschlecht das 2. und 3., fur die Frauen das 
3. Jahrzehnt. Wie schon Tigges hervorhebt, besteht keine 
sonderliche Uebereinstimmung in den Ergebnissen der Autoren, 
da die Zahlengrenzen doch einen ziemlich weiten Spielraum zeigen. 
Yor allem aber besteht auch hinsichtlich der Jahresschwankungen, 
ebenso wie fur das absolute Gewicht keine besondere Differenz 
zwischen geistig Gesunden und geistig Kranken, die Schwankungen, 
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welche sich hierfur nach den einzelnen Autoren ergeben, zeigen 
kein gesetzmassiges Yerhalten. Eine Ausnahme bilden, wie be- 
tont, die organisch bedingten Falle. 

Alle genannten Autoren verlegen die Erreichung des Hirn- 
gewichts-Maximums in die Zeit nach dem 20. Jahr. Mar chan d 
setzt das 19.—20. Lebensjahr fur den Mann, das 16.—18. fur 
die Frau als Abschlusszeit fur das Hirnwachstum. Nur Bischoff 
sagt, dass bei der Frau das Maximum vor dem 20. Jahr erreicht 
werde. March and hat auf zwei sehr wesentliche Tatsachen hin- 
gewiesen: dass namlich die Mittelzahlen der Jahrgange nach dem 
20. Jahr kein regelmassiges Ansteigen der Zahlen erkennen lassen. 
Dies ist vor dem 20. Jahr der Fall. Auch zeigt die Altersstufe 
zwischen dem 15. und 20. Jahr ein Durchschnittsgewicht, das 
sich von dem zwischen 20 und 30 nicht wesentlich unterscheidet. 
Schwankungen solcher Art kommen auch zwischen dem 3. und 
5. Jahrzehnt bei Gesunden vor, zu einer Zeit, in der zweifellos 
das Maximum erreicht ist. Zudem sind sie oft zufallig, da, wie 
schon Wagner (56) hervorhebt, in alien Lebensaltern hochste 
und niedrigste Gewichte vorkommen. Ferner hat Marchand 
gezeigt, dass die hdheren Gewichtsklassen der Gehirne — also 
gerade der Falle, die vermutlich am lebhaftesten wachsen — 
ebenso aber die Normalgewichte bis zum 20. Jahr beim Mann 
(bis zum 16. und 18. bei der Frau) ansteigen, yon da aber 
prozentisch stationar bleiben. Ich bin der Ansicht, dass Marchand 
beizupflichten ist in der Festsetzung der Wachstumsgrenzen. 
Individuelle Verschiedenheiten sieht Marchand vor. Auch heisst 
Grenze der Gewichtszunahme nicht auch Grenze der Entwicklung 
in spezifischer, besonders histologischer und funktioneller Hin- 
sicht, die naturlich fiber das 20. Jahr hinaus noch andauert. Fur 
die Tatsache, dass bei vielen Autoren die Zahlen im 3. Dezennium 
hoher stehen als unmittelbar vor dem 20. Jahr, kbmmt vielleicht 
noch in Betracht, worauf Marchand fur die fruhereu Lebens- 
jahre hinweist, dass die mit niederen Hirngewichten ausgestatteten 
Individuen von allgem ein minderwertiger Konstitution vor den 
Normalwertigen wegsterben. 

Fur die Idioten stehen die Verhaltnisse hinsichtlich des 
Wachtums etwa wie folgt: Das hochste Durchschnittsgewicht, 
das bei Mannern etwas fiber 1300, bei Frauen gegen 1200 g 
betragt, fallt in das 20.—50. Jahr bei Mannern, bei Frauen in 
das 16.—40. Als genaueres Mittelgewicht dieser Falle, also mit 
Weglassung der anatomisch grob abnormen, ergibt sich ffir 
Manner 1325 g, ffir Frauen 1175 g. Im Gegensatz zur Norm 
erhalten wir keine in Betracht kommende Veranderung der Zahlen, 
wenn wir die langlebigsten Falle in Rechnung mit den anderen 
stellen. Wir kdnnen also 1325 und 1175 als die Durchschnitts- 
gewichte der idiotischen Gehirne unter Ausschluss der anatomisch 
grob veranderten betrachten. Vor dem 16.—20. Jahr besteht 
bei den idiotischen Gehirnen ein Ansteigen der Zahlen. Unter 
dem 20. Jahr erreicht, ffir die einzelnen Jahrgange berechnet, 
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erst das 17. und 19. Jahr bei den Mannern einen Wert fiber 
1300 g, bei Berficksichtigung grosserer Zahlen liegt ffir das 16. 
bis 20. Jahr der Manner der Wert bei 1300, ffir die frfiheren 
Jahre unter 1300, fiber dem 20. Jahr (nur mit der Ausnahme 
des 3. Dezenniums, hierffir nur 8 Falle) hoher als 1300. Bei den 
Frauen ist diese Bewegung nicht so ausgesprochen, aber auch zu 
erkennen, der Durchschnittswert von 1176 wird hier im 16. Jahre 
erreicht. Das verbal tnismassig hohe Gewicht der Gehirne zwischen 
3 und 10 Jahren liegt daran, dass sich hierunter eine grfissere 
Zahl von an akuten Infektionskrankheiten gestorbenen Fallen 
findet, welche bekanntlich eine Gewichtssteigerung berbeiffihren. 
Man ist wohl berechtigt, diese Verschiebung der Zahlen, welche 
ein Ansteigen der Durchschnittszahlen mit den jugendlichen 
Jahren kundgibt, als Ausdruck des Wachstums zu betrachten. 
Dies wird deutlich, wenn wir nach der Art der Zusammensetzung 
der Durchschnittswerte suchen. Wir benutzen dazu die folgenden 
Tabellen: 

Tabelle 23. 

M&nnlieh. 


Alter in 
Jahren 

Es batten ein Hirn¬ 
gewicht fiber 1200 g 

Es batten ein Hirn¬ 
gewicht fiber 1300 g 

Es hatten ein Hirn¬ 
gewicht fiber 1400 g 

3—10 

32 von 82 = 89,0 pCt. 

119 von 

82 = 23,2 pCt. 

6 von 

82 = 7,3 pCt. 

11 — 15 

44 

. 99= *4,4 „ 

31 

w 

99 =- 31,8 * 

11 - 

99=11,1 , 

16—20 

40 

, 64 = 62,4 . 

27 


64 = 42,2 . 

18 „ 

64 = 20,3 „ 

21-80 

36 

, 53= 67,9 , 

30 


53 = 56,6 „ 

12 . 

53 = 22,6 . 

31—40 

7 

, 11= 63,6 , 

4 

n 

11=36,4 „ 

3 . 

11 = 27,3 „ 

41—50 

5 

. 5 = 100,0 „ 

4 


5 = 80,0 „ 

3 . 

5 = 60,0 „ 

fiber 50 

6 

. 8= 75,0 , 

5 

n 

8 = 62,5 , 

4 . 

8 = 50,0 , 


Tabelle 24. 
Weiblich. 


Alter in 
Jahren 

Es hatten ein Hirn¬ 
gewicht fiber 1100 g 

Es hatten ein Hirn¬ 
gewicht fiber 1200 g 

Es hatten ein Hirn¬ 
gewicht fiber 1800 g 

3-10 
11—15 
16-20 
21—30 
fiber 30 

16 too 43 = 37,2 pCt. 

36 „ 79 = 45,5 „ 

33 , 68 = 52,4 , 

29 . 46 = 63,1 . 

7 , 16 = 43,8 . 

9 von 43 = 20,9 pCt. 

19 . 79 = 24,1 , 

25 . 63 = 47,3 „ 

15 „ 46 = 31,9 , 

5 , 16 = 31,4 , 

3 tod 48 = 6,9 pCt. 

9 . 79=11,4 „ 

14 „ 63 = 22,2 , 

6 „ 46 = 12,0 , 

8 „ 16 = 18,8 . 


Diese Zahlen zeigen ein prozentisches Ansteigen der Gewichte 
mit vorrfickendem Alter. Dies ist besonders klar, wenn man die 
Falle, die zwischen 1200 und 1300 bezw. 1300 und 1400 liegen, 
allein berficksichtigt, wie es aus der Tabelle leicht zu sehen ist. 
Hierbei zeigt sich, dass die Falle unter 1300 eine progressive Ab- 
nahme, die fiber 1400 eine progressive Zunahme zeigen. Es ist 
nicht ohne weiteres leicht, diese Erscheinung richtig zu deuten. 
Es spielen hierbei zwei Faktoren mit: einerseits der frfihzeitige 
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Tod derer mit inferioren Gewichten und andererseits dieErscheinung 
des Wachstums an den uberlebenden Fallen. Dieser erstereUmstand, 
der sicherlich auch die Zahlen an Normalen beeinflusst, kommt fur 
unser Material als ein wesentlich bestimmendes Moment in Betracht. 
Dadurch, dass die Individuen mit geringem Hirngewicht fruher 
wegsterben, nimmt deren Zahl gegen die mit hoheren Gewichten 
prozentisch ab (siehe oben). Die starke Zunahme besonders der 
Falle mit hohem Gewicht gegen die zwanziger Jahre hin, also be¬ 
sonders der F&lle uber 1300 und 1400 g bei den Mannern, muss 
aber auch durch Wachstum erklart werden. Das Gewicht des 
erwachsenen Gehirns wird also auch beim Idioten ungefahr um 
das 20. Jahr, ahnlich wie in der Norm erreicht, was den 
Mann anbelangt. Die Falle uber 1500 g zeigen auch eine Zu¬ 
nahme bis zum 20. Jahr, hier spricht schon das Gewicht dafur, 
dass das Auftreten in den hoheren Klassen durch Wachstum 
sich erklart. Es stellen aber diese Werte fur die Idioten sehr 
aussergewdhnliche Zahlen dar, die an Zahl gering sind, von Belang 
ist nur ihre Yerteilung nach den Altersklassen. 

Es scheint also soviel hieraus mit Sicherheit hervorzugehen, 
dass die idiotischen Gehirne (gemeint sind die Falle der reduzierten 
Tabelle 8—10) ein Wachstum zeigen. Die schweren Hirnagenesien 
(Mikrocepbalen) lassen dies nicht oder nur in sehr geringem Grade 
feststellen. Die anatomisch weniger schwer veranderten Falle, 
bei denen der Defekt nur in der schliesslich, besonders wohl histo- 
logischen Spezifizierung besteht, zeigen aber ein deutliches Wachstum 
des Organs. Dies spricht auch aus dem Yerhalten der Kopfumfangs- 
zahlen (Tabelle 8). Es zeigt sich namlich unter den m&nnlichen 
Individuen von 71 F&llen, bei denen das Mass verzeichnet ist, 
folgendes Yerhalten: 

Es haben einen Horizontalumfang: 

unter 10 Jahren 61,6 pCt. der F&lle unter 52 cm, 28,4 pCt. uber 52 cm 
von 11 bis 15 * 47,1 „ , * „ 52 * 52,9 „ „ 52 * 

v 16 „ 20 m 5,9 » n » » 52 „ 94,1 „ n 52 „ 

uber 20 w 0 , w w 52 * 100 „ » 52 , 

Noch deutlicher wird dies, wenn man die diesbezuglichen 
Masse des einzelnen Falles von einer Reihe von Messungen, die 
von Jahr zu Jahr einander folgen, miteinander vergleicht. In 
der Langenhagener Anstalt hat Herr Direktor Yolker seit langeren 
Jahren solche Messungen regelmassig vornehmen lassen, es zeigt 
sich, dass die hoher stehenden Idioten ein deutliches Wachsen 
der Kopfumfangszahl darbieten. 

Wahrend nach Marchand das hochste mittlere Hirngewicht 
etwa vom 15. Jahr an bis zum 50. Jahr auftritt, so dass bei 
Berucksichtigung grosserer Zahlen, also fur mehrere Jahrgange 
(15.—20. Jahr) ein Durchschnittsgewicht fur die mannlichen 
Hessen von 1404 g sich ergibt, tritt bei den Idioten der dem 
Durchschnitt nahe liegende Wert mit dem 19. Jahre auf. Wir 
erhalten hier zum erstenmal ein Gewicht uber 1320 g, wahrend 
die Zahlen darunter ein allmahlickes Ansteigen bis zu diesem 


Digitized by <^.OOQLe 



464 


Vogt, Studien fiber das Hirngewicht 


Werte hin zeigen. Natfirlich bietet dieses Ansteigen erheblicbes 
Schwanken, die Zahl der Falle fur die einzelnen Jahrgange ist 
sehr verschieden gross und ihre Zusammensetzung von Zufallig- 
keiten beherrscht. Zahlen, welche 1300 eben fibersteigen, haben 
wir fiir die einzelnen Jahrgange schon im 17. Jahr, einen hoheren 
Wert zeigt das 19. Jahr und dann vor allem Zahlen fiber 
20 Jahren. Im grossen und ganzen stellt sich also der hochste 
Durchschnittswert, der dann mit einiger Konstanz eingehalten und 
jedenfalls nicht erheblich mehr fiberschritten wird, etwa am die 
Zeit des 20. Jahres ein, die Berficksichtigung grosserer Zahlen 
weist mehr auf die Erreichung dieses Termins vor als nach dem 
20. Jahr hin. Nach Marchand ist das Wachstum des mannlichen 
Gehirns etwa im 19.—20. Jahr vollendet. Wulff hat fur die 
Idioten die Yermutung ausgesprochen, dass das Maximalgewicht 
frfiher als in der Norm erreicht wird. Ffir das weibliche Geschlecht 
bestehen im ganzen ahnliche Verhaltnisse (cfr. Tabelle 10 und 24). 

Es ergibt sich, dass das Wachstum des idiotischen 
Gehirns etwa in derselben Zeit sein Ende findet, wie das 
Wachstum beiin normalen Menschen, vielleicht aber eher 
frfiher als spater im Vergleich mit der Norm. Bekanntlich 
hat Kind (23) ffir die Korpergrosse der Idioten das Gesetz auf- 
gestellt, dass das Langenwachstum der Idioten die Zeit des normalen 
Langenwachstums fiberdauert, dass der Idiot weniger energisch 
und verlangsamt wachst. Nach ihm sollte der Idiot ein Langen¬ 
wachstum noch in den Jahren zeigen, in welchen beim normalen 
Menschen bereits ein Stillstand eingetreten ist. Die gewissenhaften 
und wertvollen Untersuchungen Kinds sind in dieser Beziehung, 
wie ich glaube, zu einem irrtfimlichen Resultat gekommen. Wahrend 
der Abschluss des Langenwachstums in der Norm nach den ziemlich 
fibereinstimmenden Angaben der Autoren ins 23. bis 25. Jahr fallt 
[Liharzik (27), Gould nach Vierordt], erreichen Kinds 
Idioten diesen Abschluss einige Jahre spater. Bei der Kurz- 
lebigkeit der Idioten und besonders der schwereren Falle treten 
in den hoheren Lebensjahren prozeutisch mehr Falle von leichteren 
Erkrankungen in Rechnung, bei denen der somatische Befund 
sich auch der Norm nahert. Dies Verhaltnis ist mit den Jahren 
ein steigendes, und indem die die Zahlen niederdrfickenden inferioren 
Falle mehr und mehr aus der Berechnung schwinden, steigen die 
Durchschnittswerte an. Das gleiche ergibt ja die Betrachtung 
der Hirngewichtszahlen, wo wir auch ein Ansteigen der Zahlen 
noch weit fiber die Grenze hinaus sehen, welche in der Norm der 
Abschluss des Wachstums bedeutet. Diese Zahlen entstehen durch 
den frfihzeitigeren Tod der niedriger gewichteten Falle und die 
prozentisch hohere Zahl der fiberlebenden Falle von hohem Hirn¬ 
gewicht in den fortgeschrittenen Jahren. Unter Berficksichtigung 
der Tatsache, dass die Falle in den hoheren Jahren fiberhaupt 
gering an Zahl sind, auch bei Kind, kann also nur eine Trennung 
der Falle nach ihrer verschiedenen Genese vor Irrtfimern schfitzen. 
Wahrend m. E. ein Langenwachstum der Idioten in der Weise, 
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dass dasselbe den gleichen Yorgang bei Normalen der Zeit nach 
uberdauert, nicht feststeht, geht aus Kinds wertvollen Beob- 
achtungen ohne Zweifel hervor, dass das Langenwachstum der 
Idioten ein vermindertes ist und dass der Unterschied zwischen 
den Normalen und den Idioten sich mit der Zeit vergrossert. 

Es ist moglich, dass das von Marchand (28) betonte Ge- 
setz, nach welchem der Abschluss des Hirnwachstums der Zeit 
nach dem des Skelettwachstums nahesteht, auch fur die Idioten 
gilt. Ein solcher Parallelismus besteht fur die Tatsache, dass 
auch das Himwachstum gegen die Norm ein vermindertes ist, wie 
dafur (was hierauf folgt), dass die Differenz mit der Zeit eine 
zunehmende ist. Auf die sonstigen Beziehungen zwischen Hirn- 
gewicht und Korpergrdsse komme ich spater bei Betrachtung des 
relativen Hirngewichts zuruck. 

Das Zuruckstehen des idiotischen Gehirns liinter 
der Norm setzt sich also aus zwei Faktoren zusammen: 
einmal aus der minderwertigen Anlage (oder der im 
Lauf der Entwicklung erworbenen Erkrankung) und 
zweitens aus der verringerten Wachstumstendenz. Das 
schlecht angelegte oder erkrankende Organ bleibt im Wachstum 
zuruck, es erreicht nicht mehr das Hochstgewicht der Norm, 
sondern nur noch eine tiefere Stufe, deren Gewicht normal etwa 
dem 5.—6. Lebensjahr entspricht. Dm diese Stufe zu erreichen, 
braucht das idiotische Gehirn etwa dieselbe Zeit, wie das normal© 
Gehirn zur Erlangung seines vollendeten Gewichts. 

Es ist kaum moglich, ohne den Boden der Tatsachen zu 
verlassen, die Wachstumsstufen des idiotischen Gehirns zu unter- 
suchen. Auch ein Material, das sich bis zu den ersten Lebens- 
jahren zuruckerstreckte, wurde hier Scbwierigkeiten bieten, weil in 
diese Zeit der Beginn der meisten post partum erworbenen Falle 
fallt. Fur meine Altersklassen fallt diese Schw'ierigkeit fort. Sie 
zeigen daher einen im Ganzen den normalen Yorgang parallelen 
aber quantitativ reduzierten Wachstumsgang; es ist vor allem die 
Energie des Wachstums vermindert. Da es naheliegt, dass diese 
Energie sich auch fruher erschopft, so mag der aus den Zahlen 
nicht deutlich sprechende, aber augedeutete Yorgang des fruh- 
zeitiger abgeschlossenen Wachstums erwahnt sein. 

Es darf nicht unerwahnt bleiben, dass es sich hier im all- 
gemeinen nicht um die tiefstehenden Falle unserer Kranken handelt. 
Schon die Tatsache, dass das durchschnittliche Hirngewicht etwa 
dem Normalmass des 6. Lebensjahres entspricht, zeigt dies an 
und steht in vielen Fallen in Parallele zur Qualitat der klinischen 
Bilder dieser Kranken. Naturlich sind auch hier die Gewichte 
kein Mass der psychischen Potenzen. Es scheiden aber, da alle 
Falle von schwerer anatomischer Veranderung eine gesonderte 
Betrachtung erforderten, die Falle mit schwereren Anlagemangeln, 
die starke Untergewichte zeigen, und ahnliche hochgradige Difformi- 
taten aus. Das Zusammenwerfen aller Falle wurde eine Wachs- 
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tumsbewegung u. dergl. nicht hervortreten lassen, da die aus- 
geschiedenen Falle durch ihre extremen Werte die Zahlen herab- 
drucken oder in die Hohe setzen. Ob diese Falle, soweit sie 
nicht sekundarer Natur sind, iiberhaupt Wachstumsvorgange zeigen 
(z. B. die Mikrocephalen), ist scbwer zq sagen. Wahrscheinlich 
ist ihre Wachstumsenergie noch mehr als in unseren Fallen herab- 
gesetzt, vielleicht in manchen Fallen ganz erloschen. Die Kopf- 
maasse am Lebenden, auf welche man hier fast ausschliesshch 
angewiesen ist, sprechen entschieden dafur [Vogt (53)], ebenso 
eine ganze Reihe von Fallen exquisit niedriger Hirngewichte von 
Mikrocephalen hoheren Alters (siehe die Zusammenstellung bei 
Ziehen). Unsere Wachstumszahlen sprechen fur folgende Er- 
scheinung: Es kommt, wie oben hervorgehoben wurde, die 
Vermindernng der mittleren Hirngewichtszahl beim Idioten nicht 
dadurch zustande, dass eine Reihe extremer nnterwertiger 
Falle die Werte einer grosseren Zahl normaler Gewichte herab- 
drucken, sondern dadurch, dass fast alle Falle (mehr oder weniger) 
subnormale Werte haben. Dies zeigen die Werte der nach Aus- 
schluss der extremen Falle ubrig bleibenden Zahlen (reduzierte 
Tabelle), ihr Prozentsatz zur Gesamtsumme betragt 65,3 pCt. 
Diese Falle zeigen eine Herabsetzung des Durchschnittsgewichts 
von etwa */»• im Vergleich zur Norm. Ebenso bilden diese Falle 
eine Gruppe, welche eine der Norm parallel gehende, aber in ihrer 
Energie verminderte Wachstumsbewegung zeigt. Wie die Durch- 
schnittsgewichte der Altersklassen und die Vfcrteilung der Gewichts- 
klassen in den einzelnen Altersperioden zeigt, ist das relative und 
absolute Wachstum dieser Falle gegen die Norm herabgesetzt, 
Schnelligkeit, Intensitat und wahrscheinlich auch Dauer des 
Wachstums sind vermindert. Es lasst sich also an einer gewissen 
Gruppe von Fallen (= 66 pCt. der Gesamtsumme) diese Wachs¬ 
tumsbewegung der Zahlen studieren, wahrend sich die ubrigen 
Falle durch die extreme Abweichung ihrer Werte dem Nachweis 
entziehen, zum Teil jiuch sicher keinen Anteil an dem Vorgang 
nehmen. Es ist klar, dass auch fur die betrachteten Falle die 
individuelle Wachstumsvariation, die schon in der Norm sicher 
ist, eine noch weit grossere Rolls spielt. 

Es ist fur unsere Falle sehr schwer, ja fast unmdglich, mit 
den bislang vorliegenden Zahlen die Frage zu entscheiden, wie 
lange das Gewicht der Idioten auf der einmal erreichten Hohe 
bleibt, ob und wann Alterserscheinungen an demselben, die die 
Zahlen verandern, auftreten. Ein Vergleich mit der Norm ist 
schon deshalb nicht moglich, weil wir es beim Idioten (nicht nur 
in Bezug auf das Gehirn) mit einem wesentlich anderen 
Menschen zu tuu haben, dessen vitale und somatische 
Eigenschaften gleichfalls von der Norm erheblich 
differieren. So fallt ja wahrscheinlich in die Jahre, bei welchen in 
der Norm die korperliche Ausbildung noch nicht einmal vollendet ist, 
namlich ungefahr in die Zeit der normalen Pubertatsentwickluog 
beim Idioten die hochste prozentische Sterblichkeit (15. bis 20. Jahr). 
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Die sp&teren Jahre geben daher nur ein sehr unvollkommenes 
Bild. Es ist ja wahrscheinlich, dass die Idioten auch in dieser 
Beziehung Unterschiede gegen die Norm darbieten. Ein frfihes 
Altera kann man nicht selten konstatieren, greisenhaften Habitus 
zuweilen bei Kranken noch in knabenhaftem Alter, auch andere 
Zeichen fruher Seneszenz sind haufig. Idiotische Kranke, die das 
Durchschnittsalter normaler Menschen erreichen, also etwa 30 
bis 40 Jahre, sind oft stark gealtert, sie haben unter idiotischen 
Menschen das durchschnittliche Lebensalter langst uberschritten. 
Es ist anzunehmen, dass das mangelhaft angelegte, mit ver- 
minderter Energie wachsende minderwertige Zentralnerven- 
system auch fruhzeitig altert. Ein Beweis dafur kann yielleicht 
an einzelnen Fallen gelegentlich durch anatomischen Nachweis 
erbracht werden, statistisch ist er einstweilen nicht zu erbringen, 
namentlich solange die Lebensdauer der Idioten nicht eingehend 
studiert ist undHirnwagungen noch nicht an noch grdsserem Material 
vorliegen. Yielmehr erschwert ja gerade die mehrfach betonte 
Erscheinung, dass die Idioten mit hoherem, der Norm nahe- 
stehendem Hirngewicht langer leben als die Mehrzahl der ilbrigen 
Falle, den Nachweis einer mit dem Alter fortschreitenden Ver- 
anderung. Fur die Norm steht nach den Untersuchungen von 
Bischoff (6), Weisbach (58) das Hirngewicht bis etwa zum 
6. Jahrzehnt auf der Maximalhohe (genauer bei Bischoff fflr die 
Manner vom 3. bis 7. und 8., fur die Frauen vom 4. bis 6., nach 
Weisbach erfolgt der Abfall in beiden Geschlechtern im 6. Lebens- 
jahrzehnt). Die Geisteskranken zeigen [Tigges (60), Bartels (2), 
Meynert (31), Parchappe (37)] Verhaltnisse, die von den Ge- 
sunden nicht gesetzm&ssig differieren. die paralytischen Gehirne 
bedingen im 4. und 5. Jahrzehnt zuweilen einen starken Abfall 
(Tigges) der Durchschnittszahlen. Wir sehen, dass von einem 
Nachweis solcher Vorgange beim Idioten keine Rede sein kann. 
Die Zahl der Falle in denjenigen Jahren, welche in der Norm 
Alterserscheinungen zeigen, ist so gering, dass sie fur eine Be- 
rechnung gar nicht in Frage kommen kdnnen. Diese ist schwierig, 
weil wir es mit ganz verschiedenen Typen von Fallen zu tun 
haben. Offenbar verhalten sich die F&lle mit hdherem Gewicht 
und energischeren vitalen Eigenschaften auch hierin anders als 
die tiefer stehenden. 
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Aas dem Laboratorium der psychiatrischen und Nervenklinik der Kgl. Charite 
zu Berlin: Prof. Ziehen. 

Ein Rindenreizungsversuch an einem Halbaffen. 

Von 

Dr. MAX VOLSCH. 

An einem Maki (mit grosser Wahrscheinlichkeit Lemur 
mongoz), dessen Gehirn ich zu anderen Zwecken benotigte, stellte 
Herr Geheimrat Ziehen in meiner Gegenwart* einen Rinden¬ 
reizungsversuch an. Da meines Wissens Angaben fiber derartige 
Versuche bei Prosimiern bisher nicht gemacht sind, mag es erlaubt 
sein, die Resultate jenes Yersuchs in wenigen Worten mitzuteilen, 
zumal der Ausfall der Reizungen in bestimmten Punkten eindeutig 
und konstant war. Selbstverstandlich konnte es nicht unsere Ab- 
sicht sein, durch diesen einzelnen Yersuch die motorischen Rinden- 
zentren des Maki exakt zu lokalisieren und scharf zu umgrenzen; 
nur die ungefahre Lage einzelner Foci soli angegeben werden. 

Der vordere Teil der rechten Hemisphere wurde in leichter 
Aethernarkose in grossem Umfange freigelegt, medianwarts bis 
in die nachste Nahe des Sinus sagittalis. Im hinteren Teil des 
freigelegten Bezirks lag dann der obere Teil der in beistehender 
Figur mit yj bezeichneten Furche (der Fissura Sylvii, Ram. post.). 
Zwischen ihrem oberen Ende und der medianen Begrenzung des 
Defektes zog die Furche 7 von hinten her bogenformig um das 
Ende der Fissura Sylvii herum [Fissura intraparietalis 1 ), Fissura 
interparietalis bei Flatau und Jacobsohn 2 )]. Etwa 5 mm vor der 
Fissura Sylvii, einige Millimeter unter dem vorderen umgebogenen 
Ende der Fissura intraparietalis, beginnt die Furche C (die Fissura 


Gehirn yon Lemur moogoz. Naturl. Grosso. 

Y = Fissura intraparietalis, t = Homologfurche der Fissura centralis (Ziehen). 
C = Fissura principalis, rj = Fissura Sylvii, <9 = Fissura temporalis sap. 
S. c. Lage der Sutura coronaria. 1—5 Reizstellen s. Text. 


f ) Vgl. Ziehen, Ueber die Grosshirnfurchung der Halbaffen etc. Arch, 
f. Psychiatric, Bd. 28, H. 8, und Anat. Anz., Bd. 22, S. 505. 

*) Handbuch der Anatomic und vergl. Anatomie des Zen train erven systems 
der Sftugetiere, 1899. 
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principalis, Sulcus frontalis, s. rostralis), die ziemlich weit nach vom 
verfolgt werden kann. Zwischen ihr und der Medianspalte endlich 
findet sich die kleine Furche e, welche Ziehen als Homologfurche 
der F. centralis ansieht, wahrend Flatau und Jacobsohn ent- 
sprechend ihrer Ansieht, dass das umgebogene vordere Ende der. 
Furche 7 der Zentralfurche entspreche, sie als Rudiment ernes 
Sulcus praecentralis sup. betrachten. 

Bei Reizung einer Stelle zwischen den Furchen e und C, 
ziemlich dicht an dem unteren Ende von e, in der Figur durch 
4 Punkte angedeutet ( 1 ), erfolgte konstant eine Adduktion des 
Daumens, und zwar bereits bei sehr schwachen Stromen. 

Bei Reizung der in der Figur umkreisten Stelle 2, medial 
von Stelle 1 und weiter nach vorn, schon ganz nahe der Median¬ 
spalte, wurde konstant der Schwanz nach der kontralateralen 
(also der linken Seite) bewegt. Einigemale schien es, als ob 
von dieser oder einer ihr ganz nahe liegenden Stelle aus auch 
eine Kontraktion in der Streckmuskulatur des Oberschenkels des, 
Hinterbeins sich hervorrufen liess, doch war das nicht ganz konstant, 
auch waren dazu starkere Str 6 me erforderlich. 

Yon dem senkrecht schraffierten Gebiet 3 aus > lateral von 
dem Windungsgebiet, welches das vordere Ende der Furche 7 
und das hintero Ende von C trennt, aber wohl auch noch etwas 
weiter nach vorn (lateral vom hintersten Teil von £) sich erstreckend, 
wurde mit grosser Regelmassigkeit und Deutlichkeit der Schliess- 
muskel des gekreuzten Auges erregt, und zwar auch bei sehr 
schwachem Strom. Die Reizung des weiter vom, lateral von 
der Prinzipalfurche gelegenen querschraffierten Gebietes 4 rief 
Zuckungen im linken Mundfacialis hervor, und endlich bei Reizung 
der noch weiter nach vorn gelegenen Stelle 5 erfolgten Kon- 
traktionen der Muskulatur des Mundbodens und, wie es schien, 
auch der Zunge. 

Eine sichere Reizstelle fur die Hinterpfote 1 ) konnte nicht 
aufgefunden werden (s. o.). 

Diese Ergebnisse eines einzelnen Yersuches zu weiter- 
gehenden Schl&ssen zu verwerten, ist natQrlich nicht angangig. 
Ich beschranke mich daher darauf, hervorzuheben: 

1 . dass die motorischen Zentren unverhaltnismassig weit 
frontal liegen, und dass daher s wohl eher als Zentralfurche zu 
deuten ist; 

2 . dass das Facialis- und Zungenzentrum noch lateral bezw. 
basal vom sog. Sulcus principalis liegt; 

3. dass die Gesamtanordnung bezQglich der Reihenfolge mit 
deijenigen der h5heren Sauger 2 ) (Primaten, Camivoren) Qberein- 
zustimmen scheint. 


J) Bekanntlieh bietet die Aoffindung dee Zentrams dee Hinterbeine 
auch bei anderen Tieren Sehwierigkeit, so Konote ee Martin a. B. bei dem 
Schnabeltier nioht finden (Journ. of PbysioL 1897) n. s. f. 

J ) Iotereeeant iet namentlich der Vergleich mit Igel undOposeum (rgl. 
Ziehen, Centralbl. f. Physiol., 16. Okt 1897). 
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XXXI. Wander-Versammlung der siiddentselien Nearelogen 
und Irren-Aerzte In Baden-Baden am 26. and 27. Mai 1906. 

Referent: L. MANN, 

Mannheim. 

I. Sitzung. 

Die Yersammlung wird vormittags 11 Uhr durch Herrn Krebl 
(Strassburg) eroffnet. Er gedenkt mit warmen Worten der yerstorbenen 
Mitglieder der Yersammlung, Furstner, Ziegler und Gilbert, deren 
Andenken die Versammlune durch Erheben von den Sitzen ehrt. Unter 
dem Vorsitz von Herrn Gen.-Rat Erb beginnt die Tagesordnung mit den 
Itrankendemonstrationen. 

1. Herr Hoffmann- Heidelberg: Ueber Myotonie. Vortr. stellt 
einen Fall yon Myotonie mit Muskelschwund yor. Diese Formen unter- 
schetden sich yon denen der klassischen Myotonie, die gewdhnlich athletiechen 
Habitus haben, dadurch, dass neben den typischen Zeichen der Myotonie 
eine Muskelatrophie eintritt. Sehr h&ufig ist Facies myopathique (h&ufiger 
als bei Dystrophie), Atrophie der Kaumuskulatur (hftung Luxationen aes 
Unferkiefers), Atrophie der Vorderarme und Unterschenkel. Dabei keine 
hbrillfireo Zuckungen oder Sensibilit&tsstorungen. Beim yorgestellten Fall 
sind die Sensibilit&tsstdrungen zweifellos auf komplizierende Hysteric zuruck- 
zufuhren. Die Sehnenreflexe sind yerschieden nach dem Grad der Atrophie. 
Die myotonische Reaktion geht je nach der Zunahme der Atrophien zuruck 
und bietet das Bild der abffekurzten myotonischen Reaktion. Anatomisch 
liegen schwere Muskelverftnaerungen yor: zuerst Hypertrophie der Fasern 
and Kerne, Yakuolenbildung und Durchlocherunjg. Nach Schwund der Fasern 
Kernhypertrophie und einzelne Fettzellen. Yortr. ist nicht geneigt, die 
atrophischen Fftlle yon der klassischen Myotonie zu trennen. file Prognose 
ist yerschieden, je nach Familie und Fall. Therapeutisch wirkt Aufenthalt im 
Suden gut. 

In der Diskussion teiltHerr Hoche mit, dass er bei dem yorgestellten, 
auch yon ihm untersuchten Fall eine myotonische Reaktion der Pupille habe 
nachweisen konnen. 

2. Herr Neumann-Karlsruhe: Ueber einen elgenartlffen Fall von 
Nlkotlnvergiftang. Yortr. demonstriert einen 47j&hrigen Mann, bbi dem 
sich im Anschluss an j^hrelang in ezzessiyp^ Weise betriebenes Schnupfen 
allm&hlich ein eigentumllcher psychischer Schw&chezustand entwickelte. 
Dieser ist charakterisiert durch besonders hervorstechende Symptome, n&mlich 
starke Labilit&t der Stimmung und hochgradige Herabsetzung der Merk- 
fihigkeit. Korperliche Symptome: Irregular! t&t des Puls, grobschl&giges 
Zittern der H&nde, die fur habituelle Schnupfer charakteristigchep Yer- 
inderungen der Nasenschleimhapt. Augensymptome fehlen. Durch totale 
Tabakentzlehung Besserung der psycnischen Storung ohne Abstipenz- 
erscheinupgen. 

8. Herr Fisc hie r-Heidelberg: Ueber einen Fall von erworbenem 
Tremor, verbunden mit Intentions tremor. Als kleines Kind hatte der, 
Pat., der weder in der Aszendenz noch Deszendenz erbliche Belastung jmf- 
weist, Hirnhaut- und Longenentzundung, und soil nach der einen Lesart bdim 
Zahnen, nach einer anderen durch Schreck bei einem Gewitter (genauer 
lftsst sich dies nicht mehr feststellen) ein Zittern bekommen haben, das den 
ganzen Korper ergriff, rechts mehr als links und fthnlich wie bei Parhlysis 
agitans gewesen sein soil. 1867 sahen ihn Prof. Friedreich und Prof. Erb 
zuerst, letzterer hatte ihn in der Klinik damals 6 Wocheu beobachtet und 
behandelt. Die Diagnose wurde auf klonische Muskelkr&mpfe, Paralysis 
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■agitans? Chorea? ,gestellt. Nach 40 Jahren stellt sich der Pat. Vi e der j[p 
der Klinik vor ana erz&hlt^ dass sein Leiden all die Jahre fiber konstaj^ 

f ewe8en sei, bis Oktober 1905, wo er nach einem epil’eptoiden Anfall efjie 
edeutende Verstftrkung seines Zitterns bemerkt haben will, namentliMi 
seitdem zwei nene derartige kurze Anf&lle aufgetreten jsind. Der kr&tftlgp 
Patient macht fortw&hrend Zitterbewegungen im gauzen Korper, &hhli<jh wTe 
bei Paralysis agitans, dock etwas grobschl&giger und distal nicht wesentliph 
st&rker als proximal. Die rechte Seite 1st starker davon befallen als die 
linke. Die Gesichtsmuskulatur ist ruhig. Bei intendierten Bewegungeh clef 
Arme tritt sofort ein enormer Intentionstremor auf, der rech^s ebenfalls 
st&rker ist als links. Auch in den Beinen besteht leichte Intend onsataxf 9. 
Kein Romberg, kein Nystagmus, keine Spssmen, keine krankhafte Steigerung 
der Sehnenph&nomene, kein Babinski, keine Sprachstoningen, keine Sensibilit&tq- 
storungen, Blasen-Mastdarm intakt, erhaltene Bauchreflexe uni Cremasteif 
reflexe, keine Sehstdrangen, Papillen nicht abgeblasst, vorzuglicjie Intelligent. 

£8 wird die Differentialaiagnose *zu Paralysis agitans. Chorea, Chorea 
Huntington’s,Sklerosis multiplex, W estphal-Strfimp ell&cherJPseudosklefoJee, 
Tic, Tremor essentialis ana familiaris, Hysterie ei'ortert and dU& allesab- 
gelehnt and die Affektion mit Wahrscheiiilichkeit auf die frahere Hirnhaufc- 
entzundang zurfickgeffihrt. Eine genaae Lokaldiagnose ist allerdings nicht 
za stellen, sondern das Krankheitsbild als der Aasdruck einer Reizung del* 
motorischen Fasersysteme in ihrem cerebralen Abschnitt anzusehen. Die mit 
Wahrscheinlichkeit epileptischen Anf&lle konnen zor Stfitze dieser Ansicht 
herangezogen werden. 

4. Herr Schdnborn-Heidelberg: Yortr. stellt4rel Fftlle YOU SjTiDffO^ 
tnyelle vor. von welchem der eine ganz atypisch ist, w&hrend die beiden 
anderen sich bekannten Typen n&hern. ' 

1. 52j&hriger Mann, krank seit dem 14. Lebensiahre, in letzter Zeit 
stabil. Hocngradige Kyphoskoliose, glossy fingers, Krallephand, bezw. Affpa- 
hand, spast. Parese beider Beine (mit Babinski-Reflex, Atrophic der Vorder- 
arme und H&nde). Dissoziierte Empfindungsl&hmung m&ssigen Grades an 
den Armen, Pupillendifferenz, an&sthetisches Ulcus trophic, der rechten Hufte. 

2. 34 j&hriger Mann, erkrankt 1892 nach Influenza, in den letzten Jahren 
Progredient. Turmsch&del,Kahnbrust,Kyphoskoliose, Horner scher Symptomem- 
komplex links, Andeutung spast. Parese der Beine ohne Babinski. Therm- 
an&sthesie (besonders far W&rme) und Analgesic der linken ; Gesichtsh&lfte, 
auf beiden Brusth&lften, beiden Armen (links st&rker mit Tastsinnstdrang 
und Stereoagnosis), totals Posticusl&hmung finks, partielle rechts. Hier mw 
die Gliose bis in die Hohe des Nucl. ambiguus reichen. 

3. 42]&hriger Muller, seit September 1905 Schw&che in c^er linken 
Schulter und Oberarm mit rasch zunehmender Atrophie des Oberarms. Ini 
Oktober auch Schw&che des linken Vorderarms und Hand ohne Abmagerung, 
gleichzeitig leichte Schmerzen in der linken Schulter. Seit Januar 190$ 
rar&sthesien und Ungeschicklichkeit der linken Hand. Objektiv: hochgradfge 
Atrophie des linken Oberarms und der Schulter, die zun&chst den Eindruck 
der rlexusl&hmung macht. Alle Schulter- und Oberarmmuskeln sind ziemlich 
gleichmfts8ig betroffen. Am Yorderarm fehlt der Supinator. Die Hand 1st 
schwach, aber nicht atrophisch. Keine EaR, leichte Kyphoskoliose, Pupillen¬ 
differenz. An den Beinen gesteigerte Reflexe. Leichte, deutlich dissoziierte 
Empfindungsl&hmung an beiden Yorderarmen und einer Stelle der Brust. « 
Differentialdiagnostisch sind Poliomyelitis ant. chron. (dazu passen die 
Sensibilit&tsstorungen nicht) und Tumor (der st&rkere Reizerscheinung machen 
wurde) zu erw&hnen. Die L&siot betrifft pffenbar we$entlich ein Vorderhorn 
und n&hert sich der Hinters&ule. 

5. HerrGoldmann stellt eine 48j&hrigePatientin vor,die imFebruarl905 
seine Hfilfe in Anspruch nahm wegen einer am rechten Ellenbogen befind- 
lichen Geschwulst, von der die Patientin angab, dass sie seit vielen Jahren 
bestanden, in den letzten 2 Jahren an Grosse zugenommen h&tte und ihr 
heftige ausstrahlende Schmerzen bei Beugungen im Ellenbogengelenk ver- 
ursache. Bei der objektiven Untersuchung wurde dem Sulcus ulnarid des 
Oberarms entsprechend eine kleine walnussgrosse Geschwulst konstatiert. 
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deren Beruhmng ausstrahlere Schmerzen nach dem kleinen Finger zn ver- 
anlasste. Sensibilit&t and Motilit&t am Yorderarm and der Bland wnren 
normal. Zun&chst in lokaler An&sthesie wurde der Nervas ulnaris frei ge- 
legt. £8 zeigte sich, dass die Geschwulst mit dem Nervenstamm so fest ver- 
bunden war, dass eine Aussch&lung aus dem Nerven nicbt moglich war. 
Trotz intraneuraler Injektion von Kokain waren die Manipulationen am 
Nerven so schmerzhaft, dass die Operation in Narkose vollendet werden 
masste. Sie bestand in einer Kontinuit&tsresektion des Nerven. Der etwa 
5 cm betragende Defekt wurde nach der Methode von Leteviant durch 
die Bildung von zwei L&ppchen aus dem peripheren und zentralen Nerven- 
stumpf una durch Yern&hung derselben miteinander uberbruckt. Der Wund- 
verlauf war ein normaler. Unmittelbar nach der Operation fiel auf, dass, 
abgesehen von einer sensiblen Stoning an der ulnaren Seite des kleinen 
Fingers keinerlei Sensibilit&ts- und vor alien Dingen keine Motilit&ts- 
l&hmung im Ulnarisgebiet bestand. 

Etwa 13 Tage nach der Operation 1st die Patientin von Herrn Prof. 
Hoche genauer untersucht worden. Elektrisch war an keiner Stelle am 
Oberarm und den oberen */» des Yorderarms, faradisch oder galvanisch, eine 
Reaktion im Ulnarisgebiet zu erzielen. Abgesehen vom Flexor carpi ulnaris 
liessen sich alle vom Ulnaris versorgten Muskeln in normaler Weise elektrisch 
indirekt erregen. 

Im weiteren Yerlaufe traten innerhalb des sensorisch gel&hmten Hand* 
gebietes trophische Storungen auf. Wiederholte kleine Insulte fuhrten zu 
entzundlichen Zust&nden an der Hand, die schliesslich eine desmogene Kon* 
traktar am kleinen Finger veranlassten. Die zuletzt von Herrn Prof. Hoche 
vorgenommene Prufung der Patientin hat im elektrischen Befund keinerlei 
Aenderung ergeben. 

Die sensible Stdrung am kleinen Finger ist die einzige 
Ausfallserscheinung, die nach der Kontinuit&tsresektion des Ulnaris 
zurfickgeblieben und aufgetreten ist. Es liegt also eine jener sonderbaren 
Beobacntungen vor, in denen nach Nervendurchtrennang vor allem motorische 
Ausfallserscheinungen fehlten. Der Vortragende erl&utert die verschiedenen 
Mdglichkeiten der Deutung. In seinem Falle Hess sich histologisch fest- 
stellen, dass in der Tat ein Nerv von dem Querschnitt eines Ulnaris reseziert 
worden ist. Durch die elektrische Untersuchung konnte ausgeschlossen 
werden, dass im Medianus oder Radialis die motorischen Fasern fur das 
Ulnarisgebiet verliefen, ebenso dass hohe Anastomosen am Oberarm oder 
Yorderarm die motorische Ulnarisfunktion besorgten. 

Nach Prufung der in der Literatur beschriebenen fthnlichen F&lle 
konstatiert der Yortragende, dass nur ganz vereinzelte einer strengen Kritik 
standhalten. In ihnen lag in der Regel eine Neurombildung vor. Gestutzt 
auf fr&her durchgefuhrte Untersuchungen, vertritt der Yortragende auch 
fur die Solit&rneurome an Stammnerven die Ansicht ihrer kongenitalen 
Anlage. — 

Aber selbst bei Annahme einer kongenitalen Missbildung am Nerven 
findet der Yortragende eine plausible Erkl&rung fur seinen Fall nicht. Unter 
den zahlreichen, bisher beschriebenen Anomalien des Plexus brachialis, 
speziell des Nervus ulnaris, kommen nur Beobachtungen, wie sie unter anderem 
von Krause gemacht worden sind, in Betracht, n&mlich hoch in der Achsel- 
hohle bereits abgehende Zweige des Nervus ulnaris, die moglicherweise 
motorische Fasern enthalten. 

Zum Schlusse macht der Yortragende darauf aufmerksam, was bereits 
Schede betont hat, dass speziell bei Neuromen es sehr auffallend sei, wie 
Ausfallserscheinungen weder vor dem operativen Eingriff der sp&ter nach- 
zuweisenden Ausdehnung der Zerstorung der Nervenfasern, nocn nach ihm 
der Ausdehnung der Nervenresektion entsprechen. Man wird zu der An¬ 
nahme gedr&ngt, dass &hnlich wie bei allm&hlichen Yerlegungen des Kreis- 
laufes auch bei allm&hlich sich entwickelnden Storungen der Nervenleitung 
Kollateralbahnen zur Entwicklung kommen, die die Funktion des erkrankten 
Stammes ubemehmen. 
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6 . Herr Non ne (Hamburg) spricht fiber Myelitis latr&fanleal&rls bel 
Aleohollsmas ehronleas. £r zeigt die Rfickenmarkspraparate von 5 Fallen, 
bei denen es sich 4mal nm koufluierende herdformige Erkrankungen in den 
Hinterstrfingen, resp. Hinterstrfingen und Seitenstrfingen und Voraerstrfingen 
handelt. wfibrend im 5. Fall eine echte kombinierte Systemerkrankung vor- 
liegt. In alien Fallen bandelt es sich um ungewfihnliche schwere Ffille yon 
cbronischom Alkoholismus, yon denen zwei skorbutische Erscbeinungen ge- 
boten batten (ausgedehnte Haut- und Muskelblutungen sowie Schwellung 
und Blutung des Zahnfleisches). Nonne bespricht das Verbaltnis dieser Er- 
krankung zur anamischen Spin alerkrankung, das Yerbaltnis der klinischen 
Symptome zur ataktiscben raraplegie. 

Die Arbeit wird anderweitig ausffihrlich publiziert werden. 

2 . Sitzung. 

Vorsitz: Herr Hoche-Freiburg. Es erstattet zunachst das Referat: 

7. Herr y. Grfitzner-Tubingen fiber vasomotorlgehe Nerven and 
die dareh sie bedtngten Lelstungen der GefAsse. Obwohl, wie aus der 

geschichtlichen Einleitung hervorging, scbon im Anfang des 18. Jahrhunderts 
yon du Petit die Folgen der Durchschneidung des Sympathicus am Hals fur 
das Auge richtig erkannt und etwa 100 Jahre spater von Dupuy ahnliche 
Tatsachen — namlicb die Erweiterung der Blutgefasse des Kopies, sowie die 
Temperaturerhohung auf der Seite der Durchschneidung — genau bescbrieben 
wuraen, machten diese Entdeckungen keinen nennenswerten Eindruck auf die 
Zeitgenossen. Man begnfigte sicn mit der Feststellung der Tatsache, dass 
„der Sympathicus einen grossen Einfluss auf die nutritiven Funktionen aus-’ 
ube“. Es fehlte noch der Schlfissel ffir das Verstandnis aller dieser merk- 
wfirdigen Erscheinungen. Obwohl schon seit langer Zeit, wie die Versuche 
yon John Hunter, Haller u. A. bewiesen, die Kontraktilitfit der Arterien 
eine bekannte Sache war, konnte man diese ganze Frage doch — sozusagen 
— erst fassen, als Henle 1840 in den Geffissen, namentlich in den Arterien, 
glatte Muskeln entdeckte. Nun war das Verstandnis fur die Vorgfinge er- 
moglicht, und so begreift man es auch, dass, als Cl. Bernard 1851 nicht 
eine Spur mehr fand, als was schon fiber 100 Jahre vor ihm gefunden war, nfim- 
lich aass Durchschneidung des Sympathicus am Halse die betroffene Seite 
blutreicher und warmer macht, diese Entdeckung der Wfirme erzeugenden 
Nerven, der von ihm sog. Nerfs calorifiques, das allergrosste Aufsehen erregte. 
Brown-Sequard war dann der erste, der den Sympathicus reizte und eine 
gewaltige Yerengerung der Kopfgef&sse seiner Seite und entsprechende Ab- 
kfihlung derselben beobachtete. Cl. Bernard, Waller u. A. stellten ahn¬ 
liche Versuche an. So wurden die Vasomotoren (das Wort rfihrt von 
Stilling her) oder besser gesagt die Yasokonstriktoren dem wissenschaft- 
lichen Inventar eingefugt. Es waren dies Nerven, durch deren Reizung sich 
die muskulosen Scnlauche der Arterien, die der Hauptsache nach ja aus 
Ringfasern bestehen, sich mehr oder weniger, gunstigenfalls sogar bis zum 
volllgen Verschluss, zusammenziehen konnten. Die Arterien wurden dann 
leer, sie liessen keinen Tropfen Blut in ihre Kapillaren und Venen eintreten. 
Durchschnitt man aber diese Nerven, so trat L&hmung der Ringmuskeln auf, 
wie ja auch Durchschneidung der musculo-motorischen Nerven (wie Stilling 
die Nerven der quergestreiften Muskeln nannte) die von ihnen abhangigen 
wlllkfirlichen Muskeln lahmt und sie zur Ruhe verurteilt. Die Gefasse, 
namentlich die muskulosen Arterien, wurden schlaff und weit, die von ihnen 
durchstromten Organe fiberaus blutreich und warm. 

Da fand Schiff 1856 eine merkwfirdige Tatsache. Durchschnitt er 
z. B. einem Kaninchen den linken Sympathicus, wodurch das linke Ohr rot 
und warm wird, wahrend das rechte kfihl ist, und regte er nun irgendwie das 
Tier auf, so ereignet es sich in der Regel, dass jetzt das rechte unverletzte 
Ohr viel roter wird als das linke, dessen Sympathicus durchschnitten ist. 
Die Geffissmuskein sind also, so schloss Schiff, durch Lahmung ihrer Be- 
wegungsnerven nicht aufs hochste gelahmt und verlangert, sondern sie kdnnen 
durch besondere Nerveneinflusse noch viel mehr erschlafft und verlangert 


Digitized by v^.ooQLe 



116 Mann, XXXI. Wander-Versammlung der nuddeutschen 

werden. Die Nerven, welche dies tun, 8iad die Gef&sserwoiterer, die Vaso- 
dilatatoren. Bald darauf fand Ci. Bernard, der vielfach auch als der Ent- 
decker der Vasodilatatoren angesehen wird, bei Anstellung des beruhmten 
Ludwigschen Versuches, n&mlich der Speichelabsonderung aus der Unter- 
kieferdruse des Hundes infolge der Reizung der Chorda, dass aus der Veno 
der Druse das Blut gewaltig, hellrot, ia h&ufig sonar pulsierend hervor- 
sprudelte. Er bezeichnete die Chorda als den Nerv, (lessen Reizung die Ge- 
f&sse der. Druse erweiterte, als den Vasodilatator der Glandula submaxillaris. 
Diese Vasodilatatoren gewannen bald Heimatsrecht in der Wissenschaft. 
Vor alien Dingen lehrte Eckhard 1863 die Nervi erigentes kennen, deren 
Reizung durch Erweiterung der betreffenden Gef&sse den Penis znr Erektion 
bringt. Es zeigten Goltz, Heidenhain und seine Schuler, ferner Vnipian, 
Dastre und Morat u. A., dass in den verschiedensten Nerven, z. B. im 
Ischiadicus, dem Lingualis, ja selbst im Sympathies, gefasserweiternde 
Nerven vielfach im Yerein mit geflUsverengernden zusammen verlaufen. 
Reizung derartiger gemischter Nerven fiel je nach der Art der Reizung ver- 
schieden aus. Und wie im Huftnerv des Frosches bei schwacher Reizung 
wesentlich die Nerven der Beuger, bei starker diejenigen der Strecker er- 
regt werden (Ri tter-R oil et senes Gesetz), so gilt fthnliches hier fur die 
Gef&sserwelterer und ihre Antagonisten. Schwache und sonst auf zentrifugale 
Nerven nicht wirksame Reize, wie konstante Strome, geringe Erwirmung, 
reizen, wie der Vortragende fand, die Erweiterer, dagegen nicht die Ver- 
engerer, die yornehmlich durch starkeintermittierende Strome wirksam getroffen 
werden (v. Frey, Bowdicht und Warren u. A.). Durchschneiaet man 
einen Nervenstamm, so bleiben, wie Heidenhain und Ostroumoff fanden, 
die Gef&sserweiterer viel l&nger erregbar als die Gef&ssverengerer. Reizung 
eines derartigen, schon langere Zeit durchschnittenen Nerven hat also in 
der Regel Gefftsserweiterung zur Folge. 

. Aus alien diesen Tatsachen geht hervor, 1) dass derartige kfinstliche. 
Reizungen ebensowenig physiologische Vorg&nge schaffen, wie etwa die 
tetanische Reizung des Huftnerven eines Froscnes. So wie man hier Kr&mpfe 
der stftrkeren Muskelgruppen (Strecker) unter Schftdigung der schwHcheren 
Beuger, aber niemals naturliche oder auch nur diesen nahestehende Be* 
wegungen erzeugt, so finden fthnliohe Vorg&nge sicher auch hier statt bei 
Reizung ganzer Nervenst&mme, in denen, wie das wohl die Regel ist, 
beiderlei Vasomotoren, Verengerer und Erweiterer, nebeneinander enthalten 
sind, 2) ist hervorzuheben, dass, wenn durch die gewohnlichen Reizmittel, 
die Induktionsstrome der bekannten Schlittenapparte, nur eine Nervenart 
nachgewiesen werden kann, keineswegs damit bewiesen ist, dass nicht die 
andre auch darin enthalten ist. Der betreffende Reiz kann gegenuber diesen 
Nerven unwirksam sein, oder die wirksame Reizung der einen Gruppe kann 
die der anderen unterdrucken. Es w&re dies ungefcbr derselbe Fehler, als 
wenn man behauptete, im Huftnerv des Frosches seien nur die Nerven der 
Streckmuskein vorhanden, well seine Reizung als Regel nur Streckung der 
Hinterbeine zur Folge hat. Eine grosse Menge Arbeiten uber das Vor* 
kommen verschiedener vasomotorischer Nerven in bestimmten Nervenst&mmen 
leidet an dieeer Einseitigkeit und l&sst ganz ausser acht, dass verschiedene 
Reize auch ganz verschiedene, manchmal auch gar keine Erfolge haben. 

Ueber den anatomischenVerlauf der vasomotorischen Nerven &ussert 
sich der Vortregende kurz dahin, dass sie im Zentralnervensystem ihren 
Ursprung nehmen, mehr oder weniger tief in demselben absteigen, dann 
durch die vorderen Wurzeln in sympathische Bahnen ubergehen und, wie 
dies namentlich Langley des genaueren gezeigt hat, durch eine sympathische 
Ganglienzelle unterbrocnen werden. Kein vasomotorischer Nerv tritt also 
unmittelbar vom Zentralnervensystem an sein Endorgan, die muskulose Ge* 
fasswand. sondern wird durch eine perinhere Ganglienzelle unterbrdchen 
und zerullt somit, nachdem er das Ruckenmark verlassen hat, in einen 
Nervenstamm vor, einen pr&ganglion&ren und, einen Nervenstamm bin ter 
dem peripheren Ganglion, einen postganglion&ren, wie ihn Langley genannt 
hat. Eine merkwurdige Ausnahme von diesem Verlauf machen die moisten 
Gef&88erweiterer. Sie treten nftmlich durch die hinteren Wurzeln zu ihren 
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Organen, wie dies zuerst Strieker angab und neuerdings von verscliiedenen 
Seiten (Seinach, Bayliss) best&tigt wurde. Nur die Eckhardsohen Nervi 
erigentes gehen aurch die vorderen Wurzeln. 

Was nun die Vasomotoren der verschiedenen Korperteile, an- 
langt, so sind in erster Linie zu nennen diejenigen der Haut. Die Haut ,is^ 
im allgemeinen gef&ssreich, wie dies einem Organ, welches viele Drusen be- 
herbergt und zugleich die Temperatur reguliert, naturlicherweise zukommtw 
Die Vasomotoren der Haut sind uberaus leicht erregbar. Mechanische Reizung, 
wie dies Marey zuerst beschrieben hat, bedingt interessante ortliche Wir- 
kungen von Zusammenziehungen und Erweiterungen der Gef&sse (Schreiben 
auf die Haut); thermische Reizung, die kurzlicn Otfried Muller geuauer 
untersuchte, hat weit ausgebreitete Wirkungen znr Folge, so dass Abkuhlung 
bestimmter Korperteile nlcht bioss die unmitteibar getroffenen Hautabschnitte 
blasser und blut&rmer macht, sondern nahezu alle Hautgef&sse in gleicher 
Weise beeinflusst. Erw&rmung hat die gleichen, aber naturlich entgegen- 
gesetzten Wirkungen. Alle Hautgef&sse erweitern sich. Entgegengesetzt 
den Hautgef&ssen verhalten sich die Gefesse der Baucheingeweide und die¬ 
jenigen aes Gehirne8, was durch vielfache sinnreiche Versuche sichei> 
gestellt wird. 

Dastro und Morat nannten das entgegengesetzte Verhalten der Haut- 
und Unterleibsgef&sse Loi de balaucement, welches sich in der Tat sehr 
h&ufig bei den verschiedensten Eingriffen, aber keineswegs ausnahmslos findet. 
Ob aie Lungen Vasomotoren besitzen, ist noch nicht sichergestellt. Ab- 
gesehen von den storenden operativen Eingriffen (Oeffnung des Thorax) ist 
es vielleicht auch der Mangel an zweckm&ssigen Reizmethoden, der hier die 
Feststellung der Ergebnisse erschwert. 

Vortragender wendet sich schliesslich zu der wichtigen Frage: Wie 
wirken^und arbeiten die Vasomotoren im Leben unterphysio- 
logischen Bedingungen? Die unmittelbaren Reizmethoden geben dar- 
uber (s. o.) keinen Autschluss. Etwas mehr erf&hrt man, wenn man di« 
Vasomotoren reflektorisch in Erregung versetzt. Die sich da abspielendqq 
Vorg&nge durften vielfach den normalen gleich sein oder ihnen doch 
wenigstens nahe kommen. Da ist es denn bekannt, dass Reizung* der moisten 
sensiblen Nerven oder des Gef&sszentrums in dem Kopfmark (gemeint ist 
stillschweigend wieder elektrische Reizung mit den bequemen Induktions- 
strdmen) Steigerung des allgemeinen Blutdruckes zur Folge hat, weij, wie 
Ludwig und Thiry gegenuber v. Be so Id behauptete, sich fast alle arteriellen 
Gefessgebiete, namentlich die der Unterleibshohle, zusammenziehen und so 
eben den Blutdruck durch Beengung des Binnenraumes in die H5he treiben. 
Man nannte diese Wirkung eine pressorische. A n ^ererseits fanden 
Ludwig und Cyon, dass zentrale Reizung eines Vagusastes, der, wie neuere 
Untersuchungen zeigten (Tschermak), von der Aorta entspringt, den all¬ 
gemeinen Blutdruck herabsetzt, weil er dieselben Gef&ssgebiete erweitert. 
Man nannte ihn Nervus depressor. Wahrscheinlich sind in jedem sensiblen 
Nerven beiderlei Fasern, pressorische und depressorische, vorhanden 
(Latschenberger and Deanna). 

Machte man sich die Anschauung von Ludwig fiber die Erhohung 
des Blutdruckes durch andauernde Verengung grosser arterieller Gef&ss- 
gebiete zu eigen, so musete der Kreislauf durch die jetzt gesetzten Wider- 
st&nde in den Arterien jenseits derselbeu abgeschw&cht, die Geschwindigkeit 
herabgesetzt sein, wie der Wasserabfluss hinter einem halb geschlossenen 
Hahn, auch wenn der allgemeine Druck ein wenig hoher geworden sein 
sollte. Heidenhain fand nun zu seiner grossten Ueberraschung das gerade 
Gegenteil. Jenseits der angeblich stark verengten Arterien floss das Blut 
aus den Venen mit grosserem Druck und grosserer Geschwindigkeit ab, 
oder es erwfirmte sich das betreffende Glied in viel hoherem Masse, wenn 
seine Nerven erhalten, als wenn sie durchschnitten waren, ganz wie oben 
bei dem Versuche von Schiff mit dem erhaltenen und durchschnittenen 
Sympathies. Es sollten die Vasodilatatoren aber (wie sie Heidenhain 
nicht gerade zweckm&ssigerweise nannte), die Hemmungsnerven der Haut, 
-erregt worden sein, w&nrend andere Gef&ssgebiete sich vielleicht verengt 
batten. 
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Der Vortragende wirft nun die Frage auf, ob die Leistung der unend- 
lichen Menge tod Gef&ssmuskeln, namentlich deijenigen in der Arterien, in 
nichts weiter bestehen sollte, ah in der andauernden Erweiterung oder an- 
dauernden Yerengerung der Gef&ssrohren ? Sollten sie also so gut wie keine 
Arbeit (bei der Erweiterung) oder nur negative Arbeit (wie bei der Ver- 
engerung) leisten und die ganze Mehrarbeit infolge des erhohten Blutdruckes 
dem Herzen auf burden? Das ist iusserst unwahrscheinlich. Der Vortragende 
kommt vielmehr zu der auch schon von anderer Seite ausgesprochenen An- 
schauung, dass sie nicht gegen das Herz arbeiten, sondern vielmehr die 
Arbeit des Herzens unterstutzen, d. h. dass sie unabh&ngig vom Herzen 
das Blut von den Arterien nach den Venen treiben. Beweise hierfur sieht 
er im folgenden. 

Zun&chst ist die Beschleunignng des Blutstromes bei reflektorischer 
Reizung der vasomotorischen Nerven wie Heidenhain und der Vortragende 
oft gefunden haben, auch dann auf das deutlichste vorhanden, wenn anrch 
die betreffende Reizung der Blutdruck nicht in die Hdhe steigt, sondern, 
wie dies bei zentraler Vagusreizung sich oft ereignet, sogar herabsinkt, was 
er andern Angaben gegenuber betonen mochte, oie nur bei erhohtem Blut¬ 
druck eine Steigerung der Blutgeschwindigkeit aus den Venen gesehen 
haben. Es ist sehr unwahrscheinlich, dass, wenn die treibendcn Kr&fte so 
gering sind, eine so gewaltige Durchstromung verschiedener Organe statt- 
nndet, auch wenn deren Gef&sse sich erweitert haben. 

Es gibt aber auch andere, unmittelbare Beweise dafur, dass die Ge- 
fasse fur sich allein das Blut vorw&rts treiben. Sehr bekannt, aber merk- 
wurdigerweise kaum beachtet ist die Tatsache, dass die Arterien in der 
Leiche leer sind; das ist nicht anders zu erkl&ren, als dass sie nach Ver- 
sagen der Herzt&tigkeit ihren Inhalt nach den Yenen hinuberpumpen. Wird 
ferner bei lebenden Tieren die T&tigkeit des Herzens ausgeschaltet, so l&sst 
sich ebenfalh zeigen, dass die Arterien, wie v. Bezold und Gscheidlen 
fanden, ihr Blut in die Yenen hinuberpumpen und mit uni so grosserer 
Kraft, je starker das Zentralnervensystem, d. h. die Yasomotoren gereizt 
werden. Heidenhain und der Vortragende fanden ferner, dass Reizung 
sensibler Nerven auch bei Ausschaltung aller Unterleibsgef&sse eine Blut- 
drucksteigerung zur Folge hatte; dabei sollten sich nach Untersuchungen 
derselben Forscner die Gef&sse der Haut und der Muskeln orweitern. Welche 
Gef&sse sollten sich denn da verengern und den Blutdruck in die Hdhe 
treiben? Alle diese und noch mancherlei andere Schwierigkeiten finden ihre 
einfache Erkl&rung darin, dass die Arterien fur sich unabh&ngig vom Herzen 
das Blut vorw&rts pumpen und so die Arbeit des Herzens unterstutzen, an- 
statt sie zu erschweren. Es war Schiff, der am Kaninchenohr diese vor- 
w&rtspumpende T&tigkeit der Arterien unmittelbar beobachten konnte und 
sie deshalb auch accessorische Herzen nannte. 

Die Kapillaren werden entschieden diese pumpende, bezw. saugende 
T&tigkeit unterstutzen, da sie ja in hohem Masse ihre Lichtung durcn die 
umgebenden eigenartigen Korbzellen ver&ndern konnen, wie kurzlich 
Steinach und Kahn zeigten. 

Schliesslich sind auch die Yenen nicht bloes elastische Schl&uche, 
sondern beteiligen sich sicher auch aktiv an der Fortbewegung des Blutes. 
Gibt es ja doch sogar Venenherzen, welche, wie in den Flugeln der Fleder^ 
m&use, das Blut mit grosser Kraft dem Herzen zupumpen. Wenn daher 
Henle 1840 in geistvoller Weise sagte: „Den Anteil, den die Kontraktilit&t 
des Herzens und der Gef&sse an der Zirkulation nimmt, kann man mit 
zwei Worten so ausdrucken, dass von dem Herzen haupts&cblich die Blut- 
bewegung, von den Gef&ssen die Blutverteilung abh&ngig ist,“ so ist diese 
Darstellung in dieser Allgemeinheit durchaus zutreffend; nur muss man 
meines Erachtens die Blutverteilung nicht bloss darin suchen, dass die Gef&sse 
gleich den H&hnen der Wasserleitung mehr oder weniger Flussigkeit in die 
betreffenden Organe treten lassen, sondern man muss annehmen, dass in den 
mit Wasserleitung versehenen Haushaltungen noch besondere kleine Pumpen 
t&tig sind, welche auch bei schwachem, allgemeinem Druck dennoch Wasser 
in reichem Masse fordern. 


Digitized by <^.OOQLe 



Neurologen and Trren-Aerzte in Baden-Baden. 


479 


Fragt man sich, wie eine derartige Forderung des Blutstromes, 
namentlich Ton seiten der Arterien stattfindet, bo bleibt wohi als einzige 
Moglichkeit eine vom Zentrum nach der Peripherie fortschreitende Zusammen- 
ziehung, eine Art Peristaltik der Arterien ubrig, wie sie Schiff in der Tat am 
Kanincnenohr unmittelbar beobachtet hat, indem die Zusammenziehungen 
8 tets an der Wurzel des Ohres beginnen und nach der Spitze vorschreiten. 
In welcher Weise und nnter welchen Bedingungen durch derartige, in der 
Stromrichtnng fortschreitende Znsammenziehungen der Flussigkeitsstrom ge- 
fordert wird, daruber hat der Vortragende Versuche an Gummischl&uchen 
angestellt, welche die Verh&ltnisse erl&utern. So st&nden denn, wie schon 
menrfach behanptet worden ist, die muskulosen Rohren der Gef&sse nicht 
isoliert da, indem sie sich bloss dauernd zusammenziehen oder danernd er- 
weitern, sondern wie die Speiserohre, der Magen, der Darm, der Ureter u.s.w. 
treiben sie ihren Inhalt vorw&rts und entlasten so das Herz, anstatt es, wie 
die heutige Auffassung lautet, zu belasten. 

Dess die stark$ Durchblutung yon Organen, die naturlich mit Er- 
weiterung von Gef&ssen verknupft ist, aber aer Pumpwirkung sicher nicht 
entbehrt, wesentlich da auftritt, wo die Gef&sse des Blutes in erster Linie 
bedurfen, z. B. nach Absperrung des Blutes von ihnen, wird noch n&her im 
Anschluss an die interessanten Arbeiten von Bier fiber die Entstehung des 
Kollateralkreislaufes dargelegt, sowie auf mancherlei Tatsachen hingewiesen, 
in denen durch Kr&ftigung aer Gef&ssmuskeln (wie B&der u. s. w.) aer Kreis- 
lauf bei schwachem Herzen bedeutend gefordert wird. Zugleich zeigte der 
Vortragende mittels eines horizontal gestellten Mikroskopes den Blutlauf in 
den Gef&ssen der Bindehaut des menschlichen Auges, der sich je nach der 
T&tigkeit der Gef&ssnerven des Kopfes verschieden gestaltet. Werden bei 
Tieren diese Nerven gereizt, dann verschwinden die zarten Gefasse, weil 
sie sich zusammenziehen und blutleer werden. Hort die Erregung der Nerven 
anf, so schiesst im starken Strom, oft unter gewaltiger Wirbelbewegung der 
roten Blutkorperchen, das Blut wieder in die sich erweitemden Gel&sse. 

Zur Diskussion bemerkt Kohnstamm-Konigstein i. Taunus: 

Ich mochte auf eine Bemerkung des verehrten Referenten eingehen, 
die gerade fur uns Neurologen von gruijdsfttzlicber Bedeutung ist. Herr 
von G. hat erw&hnt, dass ein wesentlicher Anteil der fur die Haut be- 
stimmten Versodilatatoren mit den hinteren Wurzeln das Ruckenmark ver- 
l&sst, wie Strieker und dann Bayliss entdeckt haben. Ich habe zuerst 
gezeigt, dass es sich bei den Tr&gern dieses Effektes nicht um zentrifngale 
Neurone der hinteren Wurzel handeln konne, die im Ruckenmark ihre 
Ursprungszelle h&tten, sondern nur um die Neurone, die im Spinalganglion 
ihr trophisches Zentrum haben, d. h. um die sensiblen Endneurone selbst 
(Centralbl. f. Physiologie, 1900, 18; Deutsche Zeitsehrift f. Nervenheilkunde, 
Bd. XXI; 22. Kongress fur innere Medizin, 1905). Bayliss hat den 
experimentellen Nacnweis vollendet, dass Vasodilatatoren und sensible End- 
neurone identisch sind. Nur das physiologische Bedurfnis nach Antithesen 
erschwert die Anerkennung, dass die Hinterwurzelneurone nicht ebenso aus- 
schliesslich eine Leitungsrichtung haben wie die Vorderwurzeineurone. 

Schon die Pathologie der Gurtelrose musste dasselbe lehren. Wenn 
die Entzundung des Spinalganglions Herpeserruptionen auf dem zugehorigen 
Hautbezirk macht (Herpes ist nach Kreibich nur der hochste &rad der 
vasodilatatorischen Erregung), so liegt doch nichts n&her, als den Effekt 
durch das Kabel vermitteln zu lassen, das zwischen Spinalganglion und Haut 
ausgepannt ist, n&mlich durch den peripherischen sensiblen Nerven. Es 
ist nicht zu verstehen, warum die Auslosung der Reizzust&nde der Haut vom. 
Spinalganglion aus reflektorisch erfolgen soil, wie Kreibich zu begrunden 
versuent. 

Ich mdchte bei dieser Gelegenheit einen Patienten erw&hnen, der an 
sehr grosser Neigung zu Urticaria litt, die noch besonders durch wegen 
Obstipation veroranete fleischlose Ern&hrung betr&chtlich herabgesetzt wurde. 
Dieser Patient war imstande, vor meinen Augen innerhalb weniger Minuten 
bei sich eine ausgesprochene Urticaria an einer ihm bestimmten Korperstelle 
zu erzeugen, die bei dem Versuch in keiner Weise gereizt oder auch nur 
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beruhrt warden. Der Fehler der Lokalis&tion war nicht wesentlich grosser, 
als er bei Prufung des Ortssinnes konstatiert wird. Ein schones Seispiel 
far meine 1. c. ge&usserte Vorstellung, doss der nervose Verbindungsweg 
zwischen Empfindungskreis und kortik&ler Fuhlsph&re aucb in nmgekehrter 
Richtung befahren werden kann! 

Schlasswort: Grutzner. 

Herr Hoche-Freiburg: Zap UnfallgesetZgrebang. Vortr. anssert 
sich zu den Folgen der Unfallgesetzgebung. Es gibt jetzt Bestrebungen 
gegen die Unfallneurosen, speziell bei Juristen und Verwaltungen, aber auck 
bei Medizinern. Winds cheid &usserte sich, dass wir in den Unfallneurosen 
ersticken. Quinke und Posadowsky furchten eine Depravation der 
Arbeiter. Vortr. halt die Falle fur diagnostisch unklar. Zweifellos 1st fur 
viele Falle das Gesetz der Erzeuger, z. B. ahnlich wie bei psychischen 
Epidemien. Dieser Zusammenhang wird nicht bestritten. Es fragt sich nor, 
wie gross er ist. Den Begehrungsvorstellungen raumt Vortr. nicht die 
Bedeutung bei, die ihnen von anderer Seite beigelegt wird. Es fehlt eben 
der erzieherische Faktor der Not. Was soli man dagegen tun? Erzeugung 
der Not durch Rentenherabsetzung oder Auf hebung ist ungesetzlich. Dahin- 
gehende Bestrebungen wurden vom Reichsversicherungsamt zuruckgewiesen. 
Andererseits sind Entscheidungen dieser Behorde da, die der arztlichen 
Anschauung widersprechen: z. B., dass zwischen Starke des Unfalls und den 
Folgen ein Verhaltnis bestehen miisse, oder Psychosen, Hysterie und Neu- 
rastnenie seien nicht Unfallfolgen, wenn sie nicht direkt im Anschluss an 
das Trauma eintreten, sondern erst infolge der Aufregungen im Kampf um 
die Rente, Untersuchungen, Beobachtungen und dergl. Bei der Reform des 
Gesetzes mussen unsere Erfahrungen gehort werden. 

9. Herr Bach-Marburg: Ueber Begrlff und Lokalisation der 
reflektOPlseben PupUlenstarre. Vortr. weist auf die immer noch bestehende 
Verschiedenheit der Auffassung des Begriffes der reflektorischen Pupillen- 
starre hin. Er definiert den Begriff wie folgt: Eine Pupille ist reflektorisch 
starr, wenn sie weder direkt noch indirekt auf Licht noch auf nervose oder 
psychisohe Reize reagiert, dagegen sich in prompter und ausgiebiger Weise 
oei der Konvergenz verandert. Die reflektorisch starre Pupille ist eng, ihre 
Weite liegt meist zwischen 2,5 und 1,5 mm. Bach bespricht die Differential- 
diagnose zwischen amaurotischer Starre und absoluter Starre, sowie zwischen 
der absoluten Pupillentragheit (Sphinkterparese); bei letzterer Anomalie, 
welche sehr haufig mit der reflektorischen Pupillenstarre verwechselt werde, 
erfolge die Konvergenzreaktion wenig prompt und ausgiebig, bei der 
reflektorischen Starre sei das Gegenteil der Fall. 

Seiner Ansicht nach ist aie Frage, ob die reflektorische Starre in 
absolute Starre ubergehen konne und somit letztere ein fortgeschrittenes 
Stadium der ersteren darstelle, noch nicht spruchreif. Es seien weitere 
Erfahrungen zu sammeln. Zurzeit sei wahrscheinlicher, dass die Ursache der 
verschieaenartigen Pupillenstorungen an verschiedene Stellen zu verlegen sei. 

Bezuglich des Sitzes der reflektorischen Starre halt er die Versuche 
der Lokalisation in das zentrale Hohlengrau und die Vierhugeld&cher fur 
nicht hinreichend begrundet, die Verlegung der Storung in einen vom 
Tractus opticus zum Oculomotoriuskern ziehenden Faserzug werde den 
klinischen Tatsachen nicht gerecht, die Versuche einer Lokalisation in den 
Okulomotoriuskern selbst, in den Edinger-Westphalschen Kern, indie 
Wurzelbundel und den Stamm des Oculomotorius, in das Ganglion ciliare, 
die Ciliarnerven und den Opticus seien teils als widerlegt und fenlgeschlagen, 
teils als wenig wahrscheinlich zu bezeichnen. 

- Fur die Annahme einer Lokalisation in das Halsmark sei durch die 
bisherigen Untersuchungen keineswegs ein zwingender Beweis gebracht 
Seiner Meinung nach ist der pathologische Prozess, der zur Miosis einerseits 
und z\ir reflektorischen Statre andererseits fuhrt, in verschiedene in en^er 
Beziehung zu einander stehenden Fasersysteme zu verlegen. Bei dem Vor- 
handensein von Mibsis halt er Veranderungen im Halsmark 6owie Yer- 
anderungen in einem von der Hirnrinde zur Medulla oblongata ziehenden 
Faserzug fur wahrscheinlich, fur die Erklarung der reflektorischen Starre- 
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dnrfte an eine Degeneration eines von den Vierhugeln zu der Medulla 
oblongata hinziehenden Faserzugs zu denken sein. 

Er halt auf Grnnd seiner mit H. Meyer angestellten Versuche an 
Katzen daran fest, das8 hochstwahrscheinlich am distalen Ende der Medulla 
oblongata Qemmungszentren fur den Lichtreflex und die Pupillenerweiterung 
vorhanden sind. 

10. Herr B u m k e - Freiburg i.B.: Ueber die pathologisehe Anatomie 
der reflektoriseben Puplllenstarre. Yortr. geht bei seinen eigenen Unter- 
suchungen von der aus der Kritik des bisher vorliegenden Tatsachenmaterials 

£ ewonnenen Ueberzeugung aus, dass die Arbeiten von Bach, die in der 
ehre von den Pupillenreffexwegen in den letzten Jahren vielfach anregend 
gewirkt haben, an sich noch keinen bestimmten Hinweis enthalten, wo beim 
tabischen oder paralytischen Menschen die pathologisch-anatomischen Voraus- 
setzungen der reflektorischen, der isolierten Lichtstarre zu suchen seien. 
Alle Autoren (auch Bach) stimmen uberein in der Annahme einer Reflex- 
bahn, die in der Yierhugelgegend geschlossen wird, w&hrend ein zweiter 
Reflexweg im Sinne von Bach noch hypothetisch ist. Es ist also zun&chst 
die Wahrscheinlichkeit, dass der Lichtstarre Yer&nderungen im Nachhim zu 
Grunde liegen, iedenfalls nicht grosser als die andere, dass sie auf einer 
Storung innerhalb des allseitig anerkannten, cerebraler gelegenen Reflex- 
bogens beruht. Ueberdies ist weder erwiesen, dass bei den Versuchen von 
Bach wirklich isolierte Lichtstarre der im fibrigen beweglichen Pupillen 
erzeugt wird, noch auch, dass diese bei der Katze gewonnenen Versuchs- 
ergebnisse uberhaupt auf die menschliche Pathologie ubertragen werden 
durfen. 

Die Untersuchungen des Yortr. besch&ftigen sich nun speziell mit der 
Annahme von Reichardt, der — im Anschluss an die Arbeiten von Gaupp 
und Wolff — bei Paralyse immer dann eine Erkrankung in der sogen. 
Bechterewschen Zwiscnenzone (zwischen Gollschem und Burd&chschem 
Strange) im oberen Halsmark gefunden hat, wenn klinisch Pupillenstarre 
konstatiert worden war. B. hat nun in voller Uebereinstimmung mit Kinischi 
Naka Abweichungen yon dieser Regel (bei 27 F&llen von Paralyse) so oft 
(3 mal fehlender spezifischen Ver&nderung trotz sicher gestellten Roberts on- 
schen Zeichens) gefunden, dass er schon deshalb die Forderungen von 
Reichardt fur nicht zutreffend halten mochte. Ausserdem ergaben ihm 
seine Befunde, dass es uberhaupt unmoglich ist, die betreffende Zone im 
oberen Halsmark so scharf von den ubrigeu Fasern des Hinterstranges zu 
unterscheiden, wie es Reichardts Auffassung voraussetzt. Dass aber Licht¬ 
starre nnd Hinterstrangsdegeneration bei der Paralyse uberhaupt zusammen- 
gehoren (im Sinne von Gaupp und Wolff), soil nicht bestritten werden; 
es ist aber zu bedenken, dass sowohl das Robert so nsche Zeichen wie 
Ausf&lLe in den Hinterstr&ngen in vorgeschrittenen F&llen von Paralyse nur 
selten vermisst werden, und dass geraae im oberen Halsmark alle aufsteigend 
degenerierenden Fasern der Hinterstr&nge zusammen verlaufen. Enalich 
weist Yortr. darauf hin, dass die von Reichardt fur die Anatomie der 
Pupillenstarre in Anspruch genommene Zone in einem Abschnitt des Nerven- 
systems gelegen ist, aessen Ausschaltung gerade nach Bachs Untersuchungen 
keine Aenderung der Pupillenbewegung nervorruft. 

11 . v. H i p p o 1 - Heidelberg; Obep seltene FAlle von Akkommo- 
datlonslfthmung 

Nach kurzer Besprechung der verschiedenen Ursachen von Akkommo- 
dationsl&hmung teilt Yortragender 8 F&lle mit, in denen yollige L&hmung 
(2mal) und Parese des Uiliarmuskels (1 mal) als einziges okulares 
Symptom w&hrend mehrerer Jahre beobachtet wurde. 

1. 20j&hriger junger Mann; nach der Anamnese besteht die Storung 
beim Nahesehen seit vielen Jahren. A. = 0. Allgemeinuntersuchung ergibt 
ausser leichter Anaemie normalen Befund; Vater ist Tabiker. 

.2. 15i&hriger Schuler, braucht seit dem 9. Jahre Lesebrilfe. ! A. = 0. 
Niemals Halsentzundung, vom 4.—8. Lebensiahre Kr&mpfe. Nach 3 und S 
Jahren immer noch A. = 0. Seit */* Jahre petit mal. , 
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3. 2?j&hriger Mann. Vor zwei Jahren rechts A. = 1,75 D links A. = 2 d, 
jetzt idem. S. vor 2 Jahren =0,5, jetzt =0,4, keine Ursache fur die Herab- 
setznng zu finden. Seit 8 Jahren leidet Patient an schwerer Epilepsie and 
nimmt Brom in grossen Dosen. Zwei Tage nacb der letzten Konsultation 
plotzlicher Exitus, keine Sektion. 

Weiter wurden folgende F&lle bericbtet: 

4. Totale Akkommodationsl&hmung mit hocbgradiger Mydriasis, bald 
rechts, bald links, bald an beiden Augen, ca. 8 Tage anhaltend, in der 
Zwischenzeit normales Verhalten. Atropin ausznschliessen nach Feststellung 
der psychiatr. Klinik, in welcher Patient monatelang beobachtet wurde. 
Sicbere Diagnosen eines Allgemeinleidens konnten nicht gestellt werden. 

5. Doppelseitige Mydriasis, absolute Starre und Akkommodations¬ 
lahmung bei einer tabesverd&chtigen Frau. Beim Blick nach links verengert 
sich die linke Pupille ganz langsam um 2 bis 2 l / s mm, beim Blick gerade 
aus wird sie wieder weit. Rechts nichts derartiges. 

6 . Einseitige reflektorische Pupillenstarre mit Mydriasis 6 Jahre lang 
beobachtet. Bei der Konvergenz verschwindet die Pupillendifferenz. 

Zur Diskussion bemerkt Herr Bumke-Freiburg i. Br., er mochte 
doch Bedenken tragen, das Fehlen der reflektorischen Erweiterung auf 
sensible Reize in die Begriffsbestimmung der reflektorischen Pupillenstarre 
aufzunehmen. Freilich ist von Erb undMoeli festgestellt worden, dass die 
lichtstarren Pupillen der tabischen und paralytischen Kranken meist durch 
sensible Reize nicht erweitert werden konnen. Daran liegt es wohl, dass 
diese Pupillen meist eng, miotisch sind. Aller Wahrscheinlichkeit nach 
gehoren also das Fehlen der reflektorischen Erweiterung und die Miosis 
zusammen, wie das yon Erb seit langem angenommen wird. Nun glaubt 
Bach, alle rein reflektorisch starren Pupillen seien immer miotisch. Ob 
das richtig ist, mussen ausgedehnte klinische Untersuchungen erweisen. 
Wir wurden aber das Resultat dieser Forschungen von vornherein in einer 
ganz be8timmten Richtung beeinflussen, wenn wir nur solche lichtstarren 
Pupillen berucksichtigen wollten, die durch sensible Reize nicht erweitert 
werden konnen. Denn diese Pupillen werden sehr wahrscheinlich immer 
miotisch sein mussen. Es soil aber das gerade festgestellt werden, ob es 
nicht Paralytiker gibt, deren Pupillen (bei erhaltener Konvergenzbewegung) 
lichtstarr und docn weit sind. In diesen F&llen wurde die reflektorische 
Erweiterung auf sensible Reize wahrscheinlich vorhanden sein. 

Schlusswort: Bach. 

12. Herr Becker-Baden: ZttP PhyslOlOffie d©P Nervenzelle. 

Vortr. erinnert an seine vor 11 Jahren an gleicher Stelle gebrachten 
Mitteilungen. Er hftlt seine damalige Auffassung von dem Wesen der Nissl- 
Substanz, die er durch neue Belege stutzt, aufrecht. Diese besteht ausEhrlich- 
Altmannschen Granulis, welche nichts als z&hflussiges Plasma zwischen 
sich haben und pr&formiert sind. Von der Existenz von Plasmosomen im 
Arnoldschen Sinne hat sich Vortr. nicht uberzeugen konnen. Jene Granula 
spielen wahrscheinlich eine t&tige Rolle beim Stoffwechsel der Nerven-Zelle, 
von deren lebendem Protoplasma sie, wie der Kern, ein Stuck bilden. Dies 
anzunehmen, erlaubt einmal ihr Verhalten gewissen Farbldsungen gegenflber 
in lebenden und toten Geweben bei verschiedenen, von Vortragendem n&her 
geschilderten Arten der F&rbung und Entf&rbung, welche zugleich funk- 
tionelle Verschiedenheiten gewisser Gruppen derselben erkennen lassen, ohne 
dass indes eine ganz scharfe Abtrennung solcher bis ietzt moglich w&re, 
wie dies bei andern Korperzellen mit verschiedenen Metnoden der Granula- 
darstellung eher der Fall zu sein scheint. Ferner weisen darauf bin neben 
den &lteren Arbeiten Altman ns und seiner Schuler die Untersuchungen 
namentlich Arnolds uber die Beteiligung der Granula an der Synthese, 
Metathese und Sekretion verschiedener Stone in verschiedenen Korperzellen, 
deren Beobachtung Vortr. auch den Neurologen dringend empfiehlt. 

Die Untersuchungen, welche mit der Nisslschen Methode allein an- 
gestellt sind, konnen die Bedeutung der granularen Substanz der Zelle nicht 
vollkommen klarlegen, weil dieselbe dabei nur unvollstftndig dargestellt 
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and keine Rucksicht genommen wird auf die Moglichkeit der VerAnderung 
der fArberischen Reaktion bei VerAnderungen der Zell-Funktion. 

Schon deshalb hat auch die Holmessche Arbeit uber die Ver- 
worn8chen Strychninfrosche nicht die endgultige AufklArung iiber diese 
Substanz gebracht, wie manche behaupten. Ueberdies sind die Versuchs- 
bedingungen hierbei derart, dass auch sicher lebendes Protoplasma leidet, 
wie dies die KernverAnderungen in Holmes’ PrAparaten beweisen. Die Auf- 
fassung des Autors, dass die Nissl-Substanz dasNAhrmittel fur dieFibrillen etc. 
bilde, 1st deshalb ebensowenig bewiesen, wie andere bisher daruber ge- 
Ausserte Theorien. Die Bedeutung der Granula der Nervenzelle mit neuen 
Methoden und nach neuen Gesichtspunkten in Anlehnung an die allgemeine 
medizinische Forschung zu ergrunden, ist eine wesentlicne Aufgabe der zu- 
kunftigen neurologischen Forschung. 

Vortr. hat sich bemuht, eine elektive Methode zu finden, welche 
leichter und vollstAndiger als die bisher bekannten, die sich gerade fur das 
Nervensystem schlecht eignen, die Elementargranula darstellt, und relativ 
befriedigende Resultate erhalten einmal mit der FArbung frischen Gewebes 
im Stuck mit basischen Farben, Hartung in Formol, Gefrierschnitten, Ent- 
wAsserung in 96proz. alkoholischer Losung der Farben, ganz kurzem Aufenthalt 
in absol. Alkohol, dessen Dauer den Grad der Differenzierung mit bestimmt 
und Schlussdifferenzierung in Xylol; ferner mit primArer Fixierung in 
Methylalkohol, danach FArbung der Gefrierschnitte mit basischer Farbe und 
EntwAsserung und Differenzierung in eben beschriebener Weise. Kontrast- 
f&rbung mit sauren Farben, die zugleich eventuell acidophile (basophobe) 
Granula darstellt, geschieht durch geringen Zusatz yon solchen zum Ent- 
wAsserungsalkohol. Die so behandelten PrAparate zeigen eine feine Granu- 
lierung im Neuriten, die Vortr. fur iientisch mit den Heldschen Neurosomen 
halt und eine sehr zahlreiche Kornelung im ubrigen Zellkorper in den 
Dendriten bei geringerer Differenzierung sehr haufig glatte, ziemlich gleich- 
mAssig dicke Fibriilen, die von Reihen sehr eng liegenden, bei starkerer 
Differenzierung zu Tage tretender, feiner Kornchen gebildet werden und an 
Lange mit den sogenannten Fibrillenmethoden dargestellten Fibriilen nichts 
nachgeben. 

Auch in den anderen Zellen des Nervensystems, Glia-GefAsszellen u. s. w. 
werden durch diese Methoden die Granula des Zellleibs dargestellt. 

Die mit den sogenannten Fibrillenmethoden dargestellten Fibriilen 
xler Nervenzelle halt Vortr. fur identisch mit den Granuiis, die nur infolge 
der Eigenart jener Methoden ein etwas anderes Aussehen bieten, als ge- 
wohnlich. 

Als Beweis dafur fuhrt er u. a. einerseits an das Auftreten yon Kornern 
und sogar vollstandigen Nissl-Bildern, das viel haufiger ist als im allgemeinen 
angenommen und zugegeben wird, bei diesen Methoden, andererseits die 
Fibrillenbilder, die man z. B. mit don oben geschilderten Granulametboden 
erhalt; ferner die Resultate der Nachfarbung von Fibrillenpraparaten mit 
Anilinfarben; die Bilder, die man erhalt, wenn man die Fibrillenmethoden 
auf Korperzellen anwendet, die nur Granula enthalten; das Fehlen der 
Fibriilen in den Nervenzellen, die keine Granula enthalten; schliesslich alle 
die gegen die Natur der Fibriilen als leitender Substanz sprechenden Tat- 
sachen, die zum Teil schon von Cajal geltend gemacht worden sind und die 
sich viel besser mit der Annahme des Vortr. vereinigen lassen, dass die Fibriilen 
nur eine besondere Erscheinungsform der Granula sind. 

Alle mit den Fibrillenmethoden gemachten Untersuchungen sind als 
Beitrage zur Granulaforschung anzusehen. 

Die Ausfiihrungen desVortr. werden durch mikroskopischePrAparate und 
Abbildungen solcher erlAutert. 

13. Herr Ad. Friedlander-Hohe Mark: Paranoids Symptomen- 
komplexe bei nleht Paranoiseheo, lhre klinlsehe Bewertung und 
psyehlsehe Behandlung. 

Vortr. berichtet uber vier ICrankheitsfAlle, die nach verschiedener 
Richtung hin Interesse verdienen durften. Die vier Patienten, zwei weib- 
lichen und zwei mAnnlichen Geschlechts, zeigen eine ausserordentliche Aehn- 
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lichkeit in der Entwicklung, in den Symptomen, in dem bisherigen Ver- 
lauf und was am auff&lligsten erscheint, eine fast vollige Gleicnneit des 
Erfolges der eingeleiteten psychischen Behandlung. Alle sind schwer bezw. 
schwerst belastet. Bei alien treten mehr oder minder langsam sich ent- 
wickelnd ausgesprochene paranoide Symptome auf, daneben hochgradige 
Affektstorungeu, im Vordergrunde ja zu Zeiten das ganze Bild beherrschend, 
stehen Beziehungen zur sexaellen Sph&re. Vortr, der die Literatar der 
jfingsten Zeit, die seines Erachtens dem Sexualleben einen zu beherrschenden 
Eintluss einr&umt, genau und kritisch verfolgt hat, hat demzufolge in den 
vorliegenden Fallen besondere Objektivitat walten lassen. Gleichwohl mns* 
er bezuglich dieser Patienten zu dem Ergebnia gelangen, dass ein engster 
Zusammenhang der ausserordentlich affektbetonten sexuellen Vorstellungen, 
bezw. sexuellen Erlebnisse, mit der ganzen Krankheit unyerkennbar ist. 
Zweierlei ist zu betonen: Es handelt sich um von Hause aus psychopathische 
Individuen, und es ist (woran ja leicht gedacht werden konnte) Hysterie 
nicht yorhanden. Yortr. beabsichtigt diese Krankheitsbilder gerade auch 
wegen gewisser Erfolge zum Teil sehr fiberraschender Art, die die psychische 
Behandlung zeitigte, einer eingehenden Bearbeitung zu unterziehen. An 
dieser Stelle will er sich begnfigen, foluendes hervorzuheben: Es fallt ihm 
schwer, diese Krankheitsbilder, besonders drei von ihnen, zu rubrizieren. 
Weder kann er sie als Paranoia acuta bezeichnen, noch als Paranoia simplex, 
noch als Paranoia hallucinatoria, noch, soweit es sich um die jugendlicheren 
Patienten handelt, als irgend eine Form der Jugendpsychose, noch als das 
von Wernicke aufgestellte Krankheitsbild einer zirkumskripten Auto- 
psychose auf Grund einer fiberwertigen Idee u. s. w. Eine n&here Begrfin- 
dung kann an dieser Stelle natfirlich nicht gegeben werden. Vortr. beab¬ 
sichtigt auch keineswegs nach einem neuen Namen zu suchen, bezw. ein 
neues Krankheitsbild zu konstruiercn, er weiss, dass auch andere Beobachter 
ahnliche F&lle kennen, und die Schwierigkeiten, sie unterznbringen. Die 
wichtigste Beobachtung, die Yortr. zu machen Gelegenheit hatte, bestand 
darin* dass alle diese Kranken mehr oder minder starke Zirkulationsstorungen 
zeigten, dass sich an dieselben schwerste Angstzust&nde anschlossen, die bis 
zu Lebensfiberdruss und sogar sehr ernsten Selbstmordversuchen ffihrten, dass 
neben einem ungemein labilen Puls zum Teil ausgesprochene Herzstorungen 
nachgewiesen werden konnten. Darum glaubt Yortr. die Frage aufwerfen zu 
mfissen: Haben wir es hier nicht mit Neuropsychosen zu tun aut 
vasomotorischer (sympathischer?) Grundlage? Was die Therapie 
anbelangt, so mochte ich mir gestatten, darauf hinzuweisen, dass ich eine 
der Kranken (ich beobachtete diesen Fall vor mehr als acht Jahren in der 
TJniversit&tsklinik in Jena) bereits damals mit jener Methode behandelte, die 
Dubois in seinem schonen Buch fiber die Psychoneurosen beschreibt. Die 
damals eingeschlagene Behandlung erzielte Heilung (soweit es sich um den 
paranoiden Symptomenkomplex handelte), die Patientin ist bis heute gesund 
ieblieben und lebt in selbst&ndiger Stellung. Bei den drei anderen Kranken, 
die ich in meiner Anstalt beobachtete, war das Ergebnis folgendes: Der 
eine konnte stets zu Krankheitseinsicht gebracht werden und durch psy¬ 
chische Behandlung zur Beruhigung. Letztere hielt aber nicht an und 
muss ich darum in diesem Falle quoad sanationem von einem volligen Miss- 
erfolg sprechen. Die beiden anderen Kranken sind seit Monaten vollst&ndig 
geheilt. Einzelheiten fiber die Methode der Behandlung, die ubrigens nichts 
wesentlich Neues darstellt, von der ich nur sagen muss, dass sie in den 
ersten Wochen tiiglich bis zu mehreren Stunden den Arzt in Anspruch 
nimmt, kann ich an dieser Stelle nicht geben. Die Behandlung war im 
Anfang eine analytische psychologische, spfiter eine wachsuggestive. 

III. Sitzung. 

Yorsitzender: Herr Tuczek-Marburg. 

14. Herr Spie 1 meyer-Freiburg i.B.: Ueber Hemiplegle bei intakter 
Pyramidenbahn. Nach den Ergebnissen der experimentellen und patho- 
logischen Untersuchungen fiber die hemiplegischen Bewegungsstorungen 
kommt es zu einer typischen residufiren Hemiplegie nur dann, wenn die 
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sogenannten motorischen Willensbahnen, also in erster Linie die Pyramiden- 
bann, eine L&sion erlitten haben. Es ist bisher kein Fall bekannt geworden 
(Probst), in welchem eine organische L&hmung mit den charakteristischen 
Zeichen der Grosshirnhemiplegie eingetreten w&re ohne Verletzung der 
Pyramidenbahn Es kann jedoch, wie Vortr. zeigt, in gewiss sehr seltenen 
F&llen zu eioer typischen hemiplegisohen Bewegungsstbrung kommen bei 
vollig intakter Pyramidenbahn. Die Erklarung fur das Zustandekommen 
einer soichen Halbseitenlahmung ergab sich aus der histologischen Unter- 
suchung eines Falles. 

Klinisch ging dieser Fall als genuine Epilepsie. Typische Krampf- 
anf&lle, niemals Jacksonsche Rindenkr&mpfe, keine postparoxysmellen 
L&hmungen. Epileptische D&mmerzust&nde. allm&hliche Verblodung und 
Charakter&nderung der fruher intelligenten Frau. Zwei Jahrfc vor dem Tode 
(im 41. Lebensjahre) blieb nach einem schweren Status epilepticus eine 
linksseitige L&hmung zuruck, die auch im residu&ren Stadium die typischen 
Zeichen der Grosshirnhemiplegie aufwies. Als anatomische Ursache wurde 
eine Herdl&sion (H&morrhagie in der inneren Kapsel) angenommen. 

Bei der Sektion und bei den eingehenden histologischen Unter- 
suchungen fand sich yon einer soichen Herdl&sion nichts Die Fasersysteme 
in Pons, Medulla und Ruckenmark sind intnkt, ein Unterschied zwischen 
den Pyramidensystemen beider Seiten ist nicht nachweisbar. Dagegen ist 
die ganze rechte (die der Hemiplegie entgegengesetzte) Hemisphere stark 
atropnisch, vor allem auch die Zentralregion. An den demonstrierten 
Nissl- und Weigert-(Neuroglia)-Praparaten von der vorderen Zentral- 
windung (hintere Lippe) ist der Ausfall ganzer Zellschichten und ihr Ersatz 
durch Neuroglia, deren Eigenart an mehreren Bildern demonstriert wird, 
deutlich erkennbar. In ganzer Ausdehnung ist nur die Schicht der Riesen- 
pyramidenzellen, die nach Anzahl, Anordnung und Struktur denen auf der 
gesunden Seite durchaus gleich sind. Ausserdem sind relativ zahlreich noch 
aie grossen Pyramiden aer dritten Zone. Die Riesenpyramiden (und viel- 
leicht auch ein Teil der grossen Pvramiden der dritten Schicht) sind aber 
die Ursprungszellen der Pyramidenfaserung (von Monakow). Aus diesen 
Befunden darf geschlossen werden, dass die Hemiplegie hier ihre anatomische 
Drsache in Yer&nderungen jenseits des motorischen Projektionssystems hat. 
Welches im einzelnen die cortikalen Systeme sind, deren Untergang die 
Halbseitenl&hmung zur Folge gehabt hat, ist naturlich an diesen Pr^paraten 
nicht zu entscheiden. Sicherlich kommt dabei der Ausschaltung der grossen 
Pyramidenzellen aus ikrem Connex mit den Eigenelementen der motorischen 
Rinde eine besondere ursftchliche Bedeutung zu. Von Interesse ist dabei 
noch, dass sich diese zur Hemiplegie fuhrenden Veranderungen auffallend 
rasch vollzogen haben; fthnlich wie bei manchen paralytischen Anfallen mit 
nachfolgenden Lahmungen muss es auch hier zu plotzlichem massenhaftem 
Zerfall funktiontragender Nervensubstanz gekommen sein. Das prinzipiell 
Wichtige an diesen klinischen und anatomischen Befunden ist die Tatsache, 
dass auch Veranderungen jenseits des Pyramidenneurons eine 
Hemiplegie zur Folge haben konnen, und dass diese Hemiplegie die 
typischen Zeichen der Grosshirnhemiplegie tragen kann. 

(Der Vortrag erscheint in derMiinchener meaizinischen Wochenschrift.) 
15. Herr Spielmeyer-Freiburg i. B.: Demonstration von Glla- 
prflparaten. Sp. demonstriert zunaenst an verschiedenen Priparaten die 
Eigenart der glidsen Wucherung in dem Falle von ^Hemiplegie bei intakter 
Pyramidenbahn 44 . Die Giiafasern sind meist sehr dick, sie bestehen vielfach 
aus bundelartig zusammengeordneten Giiafasern, die von Protoplasma um- 
geben und vereinigt werden. Die Gliazellen produzieren meist nur in einer 
Richtung balkige faserfuhrende Fortsatze, diese einseitig geschweiften 
ftkometenformigen* Zellen sind besonders in der tiefen Rinde h&ufig. Breite 
fussformige Haftflachen dieser starken protoplasmahaltigen Faserbundel an 
den Gefassen. Eigentliche Faserfilze fehlen. Geringe Neigung zu regressiven 
Dmwandlungen der Gliazellen. 

An verschiedenen pathologischen Prftparaten wird zweitens gezeigt, 
inwieweit sich daran die Heldschen Angaben uber das Verhalten der 
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Neuroglia bestatigen lassen: also besonders die Frage nach den Beziehungeu 
zwischen Gliaplasma und Gliafaser (fur deren Beantwortung im Sinne Held* 
besonders die eben besprochenen Pr&parate ausschlaggebend sein mussten), 
die Frage nach dem Verhalten der sogenannten marginalen Glia etc. Bis 
ins einzelne fanden die von Held gemachten Angaben uber die Entwicklang 
der Gliafasern ihre Bestatigung am pathologischen Pr&parat (besonders an 
arteriosklerotischen Erweicnungen): endozellulare Anlage der Gliafibrilleu, 
ihre Entwickiung aus feinen Kornchen und streifenformig aneinandergelagerten 
intraprotoplasmatischen Punktchen, Neubildung der Gliafasern in den plas- 
matischen Anastomosen der gewucherten Gliazellen, plurizellul&re Genese der 
Gliafibrillen. Die Neubildung von Gliafasern unter pathologischen 
Bedingungen stimmt also mit der embryonalen Entwickiung der 
Gliafasern, wie sie Held beschreibt, genau uber ein. (In einer demnichst 
im Archiv fur Psychiatric erscheinenden Arbeit: „Von der protoplasmatischen 
und faserigen Stutzsubstanz des Zentralnervensystems* ist uber diese Unter- 
suchungen eingehend berichtet.) Endlich zeigt Sp. noch Prftparate vom 
Hunderuckenmark, die nach einer besonderen Methode hergestellt sind: 
Sklerosen nach Durchschneidungen, Eiterungen, Veratzungen und arteriellen 
Embolien. Zur Darstellung der Gliafasern in der Hirnrinde der Tiere reicht 
diese nicht aus, dagegen werden damit diese groberen Veranderungen sehr 
iibersichtlich zur Anschauung gebracht. (Eigenbericht.) 

15. Herr M. Friedmann~ Mannheim. Zur Lehre YOU ehrOQlsehen 
psyehlschen St&rungen.naeh GehirnerschQtterung. 

Die psychischen Storungen nach Gehirnerschutterung hatte man vor 
30—40 Jahren in den Tagen Kraft-Ebings und seiner Nachfolger fur 
relativ haufig und leicht schematisch darstellbar gehalten. Nach Anbruch 
der neueren Aera in der Lehre von den Unfallnervenkrankheiten hat es 
dagegen schwer gehalten, uberhaupt hier einheitliche und durchprufende 
Gesichtspunkte und genugend zahlreich3 Beobachtungen aufzufinden, neuer- 
dings hat man namentlich das Symptom der stark ejeschwachten Merk- 
fahigkeit (ahnlich wie bei der Korsakhoffschen Krankheit) als das regel- 
massigste Zeichen der fraglichen Geistesstorungen erkannt. Man hat ausserdem 
sich hier auch schon bemuht, mehrere bestimmte Typen und Formen der 
psychischen Erkrankung durch Yergleichen und Analysieren aus den durch 
Verwirrtheits- und Erregungszustande komplizierten Symptomenbildern 
herauszuschalen. (Werner und A.). 

Friedmann ist 'nun uberzeugt, dass eine Klarung am besten erzielt 
wird, wenn man sogleich von denjenigen Fallen ausgeht, wo nureinfache 
Defekte bestimmter psychischer Funktionsgebiete beobachtet 
werden, also ohne das weitere psychische Storungen hinzutreten. Zunachst 
geht Friedmann aus vom Typus der einfachen gewohnlichen Kommotions- 
neurose, der in den Lehrbuchern leider mit dem Begriff der allgemeinen 
Unfallneurose meist zusammengeworfen wird und dessen Eigenart daher 
nicht so anerkannt wird, wie es eigentlich diese Erkrankung verdient. Fried- 
mann betont, dass hier in der Regel nicht eigentlich eine traumatische 
Neurasthenic vorliegt, sondern ein Uebereinander, eine Mosaik von 4—6 
Einzelsymptomen, welche sich allerdings mit grosser Regelmassigkeit und 
Einfbrmigkeit zusammenzufinden pflegen (namlich Kopfschmerz, Schwindel, 
Intoleranz, Reizbarkeit der hoheren Sinne, Ohrlabyrinthaffektion u. s. w.) 
und unter welchen die Storung der Merkfahigkeit (Gedachtnis) und der 
Auffassungs-(Apperzeptions-)Fahigkeit eines der ailerhaufigsten 
Symptome dieser Primarzustande darsteile, so dass es sicherlich bei 
60 pet. aller schweren Kommotionen auf ein Jahr oder langer zuruckbleibt 
und zwar in starker Intensitat. 

Wahrend ungefahr drei Viertel dieser primaren Kommotionsneurosen all- 
mahlich nach einer Zeit von 1—3 Jahren genesen, entwickelt sich der Rest 
weiter, und hierbei lassen sich danD verschiedene Typen unterscheiden, die 
allerdings vermengt mit einander auftreten konnen (z. B. in dem einen nach 
25jahriger Dauer zur Sektion gelangten und von Friedmann bereits publi- 
zierten Falle), die sich aber auch in merkwurdiger Reinheit fur sich aus- 
bilden konnen. Von solchen sekundaren Formen hebt Friedmann hervor: 
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1 Eine schwere Neurasthenic ganz yon der Art der sonst bekannten trau- 
matischen Neurasthenic, und nicht selten ohne jede Intelligenzstorungen. 
2. Den sog. vasomotorischenSymptomenkomplex mit ununterbrochener 
Andaucr der permanenten Kopfschmerzen und oft zahllosen schweren Migr&ne- 
anf&llen; in 2 neuen Fallen wurden ausserdem wieder von Friedmann die 
pseudomeningitischen Anf&ile beobachtet. Auf die objektive Prufung der 
vasomotoriscnen Storung durch Kompression der Karotidon am Halse 
wird hierbei wiederum aufmerksam gemacht (die Patienten wissen dabei 
nicht, um was es sich handelt und meinen, es solle die Schmerzhaftigkeit 
gepruft werden). Trotz der schwersten und vielj&hrigen Kopfschmerzen kann 
auch in diesen F&llen (im ferneren Yerlaufe) jede Storung des Ged&chtnisses 
und der Denkkraft fehlen. 3. In anderen Fallen aber, namentlich bei alteren, 
indessen auch bei jugendlichen massig lebenden Personen zeigt sich sekundar 
nach mehijahriger Dauer und auch unter sehr deutlicher Milderung der 
Konfbeschwerden einerseits eine hochgradige Schwachung der Merkfahigkeit 
una anderseits eine eigenartige Denkscnw&che. Wahrend alle mechanisierten 
Gedankengange und aller geistige Besitz wohlerhalten bleiben, wird jede 
Art von logischer Denkarbeit und jede neue Reflektion durchaus unmoglich, 
und ohne dass geistige Stumpfheit oder irgend welche verkehrten Ideen 
sich zeigten, macht der Patient dadurch den Eindruck des tiefen Schwach- 
sinns, und er erfahrt jedenfalls praktisch die Folgen eines solchen. Diese 
Storung ist kaum mit einer anderen Art der psychischen Schwache zu 
vergleichen. 

4. Endlich hat Friedmann einen besonders merkwurdigen und in 
solcher Yollkommenheit wohl noch nicht beobachteten Fall zu verzeichnen: 
bei einem 29jahrigen gesunden Metzgermeister wurden durch eine mittel- 
schwere Gehirnerschutterung (ohne begleitende somatische Storungen ausser 
dem gewohnlichen Kopfschmerz von massiger Starke) absolut alle Erinne- 
rungen und der gesamte geistige Besitz auf einmal dauernd ausgeloscht 
und vernichtet, einschliesslich der Sprache, des Lesens, Schreibens und 
Rechnens. Der Patient erholte sich nach wenigen Wochen wieder und 
lernte ziemlich leicht und gut wieder sprechen, aber sein geistiger Besitz 
blieb zunachst der eines neugeborenen Kindes, und alles und jedes musste 
wieder neu gelernt werden (Yerwandte, Strassen, Tiere, Geld, Gewitter, kurz 
alles war ihm neu). Dabei waren sein Gedachtnis und seine Denkfahigkeit 
alsbald recht gut geworden, doch blieb in den seither verflossenen 2 Jahren 
die Intelligenz eine geringe, so dass er nicht fiber den Gesichtskreis eines 
5—6jahrigen Kindes hinausgelangt ist. Er wird aller Voraussicht nach auch 
geistesschwach bleiben. — Hier ist wohl keine andere Erklarung moglich, 
als dass durch die Erschutterung die korperliche Korrelate der Erinnerungs- 
bilder vernichtet wurden, wahrend sich die Gewebselemente (zwar an Zahl 
gelichtet) zu leidlich guter Denkfahigkeit wiedererholen konnten.— Kleinere 
Lucken der Art sind ja bekanntlich haufig in Fallen nach Kommotion. 

Es hat sich also ausser der Neurasthenic und dem vasomotorischen Kom- 
plexe einmal die Storung der geistigen Energie (Denkschwache undErinnerungs- 
schwache) und zweitens der Untergang der Gedachtnisbilder als Folge der 
Kommotion ergeben. Es ist interessant, dass das schwere Trauma diese 
geistigen Funktionen in solcher Reinheit treffen konnte. Dabei traten in 
aen letzten Formen die Zeichen der Blutgefasserkrankung merklich zuruck. 

(Ueber die Ruckenmarkbefunde zu sprechen, hatte F. aus Zeitmangel 
keine Gelegenheit mehr.) 

16. Herr Dinkier-Aachen: Zur Localisation im «Grosshlrn. 

Dinkier weist auf die Schwierigkeit, Erkrankungen des Grosshirns 
richtig zu erkenneD, hin und geht unter kurzer Skizzierung von drei in den 
letzten Jahren beobachteten Grosshirnerkrankungen auf die Frage der Lokal- 
diagnose ein. Fall I betrifft einen 59jahrigen Lokomotivfuhrer, welcher 
unter dem Bilde der Apoplexie Cine linksseitige Hemiplegie und eine 
komplette Aphasie, Alexie und Agraphie, sowie eine inkomplette Hemiopia 
homonyma sin. erlitt. Die Autopsie ergab eine grosse Blutung im Bereiche 
der rechten Grosshirnhemisph&re. 
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Fall II betrifft eine 45jahrige Beamtenfrau, welche zwei Jahre lang 
das Bild der typischen Kindenepilepsie (mit Zuckungen im linken Oberarm 
und Bein) dargeboten hat. Erfolglose Trepanation. Anscbeinende Heilung. 
Abermalige Erscheinangen nach 6 Monaten Interrail, Exitus nach 5 mal 
wiederholten Ventrikel- and Lumbalpanktionen. Die Autopsie ergibt statt 
eines Tumors in der yorderen Zentralwindung einen solchen im Schlafenlappen. 

Fall III betrifft einen 54jahrigen Herrn, bei welchem sich im Laufe 
von drei Jahren eine Hemiopia homonyma dextra entwickelt hat; spater 
linksseitige Hemiplegie. Bei der Autopsie findet sich ein Tumor im linken 
Occipitallappen; die Hemiplegie ist bei dem Fehlen von Ver&nderungen 
(sekund. Degeneration etc.) der rechten Hemisphere nicht recht zu erkl&ren. 
Vortragender wirft die Frage auf, ob nicht auch in der Lagerung der 
Zentren etc. im Grosshirnraantel gelegentlich Anomalien vorkommen. 

17. Herr As chaff en burg- Coin a. Rh.: Die Beztehungen dot 
sexaelien Lebens zur Entstehung der Nerven- and Getsteskr&nkheiten. 

Vortragender geht von der Erfahrung aus, dass immer wieder Neur- 
astheniker ihre Beschwerden auf Masturbation zuruckfuhren. Der Grund 
dafur, dass diese Auffassung nicht verschwindet, liegt, abgesehen yon den 
bekannten zahlreichen Schriften, Anzeigen, von Schwindelmitteln, Irrtumern, 
in den Darstellungen der Konversationslexika, auch vielfach noch an den 
Aerzten. Die Beobachtung lehrt aber, dass nicht die Onanie als solche — 
verglichen mit dem normalen Coitus — alle die nervosen Beschwerden 
hervorruft, sondern die sich an die Onanie anknupfenden Vorstellungen, die 
Scheu vor Entdeckung der einzelnen Handlungen sowohl, wie der Tatsacke 
des Onanierens, das Gefuhl der Scham und der moralischen Verwerflichkeit 
und endlich, wohl am wichtigsten, das Misstrauen gegen die eigene Energie, 
das bei jedem neuen Ruckfall immer wieder neu bestatigt wird. Den Haupt- 
beweis fur die Richtigkeit dieser Anschauung ersient Aschaffenburg 
darin, dass eine beruhigende Aufkl&rung oft die Beschwerden mit einem 
Schlage beseitigt, vielfach dauernd, auch dann, wenn der Betreffende wieder 
ruckf&llig wird. 

Erscheint so die Masturbation in gunstigerem Lichte, so ist es doch 
zweifellos falsch, mit Freud zu sagen, dass die hysterischen Symptome fast 
niemals auftreton, so lange masturbiert werde, sondern in der Abstinenz. 
Der Vortragende ist der Ansicht, dass auch in der Abstinenz nicht die Ent- 
haltsamkeit als solche schadigend wirke, sondern der aus dem Berufe oder 
der religiosen und moralischen Vorstellung entspringende Zwang, die Ab¬ 
stinenz nicht aufgeben zu durfen einerseits, die Furcht, sich nicht enthalten 
zu konnen, andererseits. Aschaffenburg geht nun weiter auf Freuds 
Theorie der hysterischen Symptome ein. Freud behaupte, die Hysterischen 
litten grosstenteils an Reminiszenzen. Diese seien auf dem Wege der 
Konversion, auf deutsch der Umwandlung, in kdrperliche Symptome ver- 
wandelt. Gelingt es nun den Ursprung festzustellen, so werde der in ein 
hysterisches Symptom verwandelte Affekt w abreagiert“. Weiter hat sich 
Freuds Lehre dahin entwickelt, dass er nunmehr behauptej, er vermisse 
bei keinem Falle das psychische Trauma und zwar das sexuelle, und alle 
hysterischen Symptome seien die Darstellung einer Phantasie mit sexuellem 
Inhalt. 

Dass diese Anschauung unhaltbar ist, geht ohne weiteres hervor aus 
all den Fallen, in denen sich eine bestimmte Angstvorstellung — Freud 
fuhrt auch die „neurotische Angst" auf Sexualideen zuruck — an einen 
Schreck oder dergl. anschliesst, wie z. B. die Falle von nervosem Schreib- 
krampf, Schrecklahmungen, akute Platzfurcht, weiter gehoren hierhin alle 
die Falle von traumatischer Hysterie und ein grosser Teil der Falle von 
monosymptomatischer Hysterie. 

Freud findet den Beweis fur seine Anschauungen darin, dass es ihm 
gelinge, durch die von ihm systematisch ausgebildete Methode des Aus- 
fragens in und ausserhalb der Hypnose, sowie durch Deutung von Trfiumen. 
in jedem einzelnen Falle eine sexuelle Ursache zu finden. Ist diese ge- 
funaen, so sind in den meisten Fallen auch die Symptome damit beseitigt. 
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Der Vortragende protestiert gegen diese Art des Vorgehens, das 
hysterische Personen wochen-, ia monatelang Unterhaltungen uber sexuelle 
Dinge aussetzt, aufs allersch&rfste. Er betont ausdrucklicn, dass er keinen 
Moment Anstand nehmen wurde, das Yerfahren fur wertvoll zu erkl&ren, 
wenn der Erfolg nur in dieser Weise zu erreichen w&re Das ist aber nicht 
der Fall. Freuds Erfolge erkl&ren sick daraus, dass er monatelang die 
Erwartung in den Hysterischen wachruft, ihre Beschwerden wurden mit dem 
Moment verschwinden, in dem der Ausgangspunkt gefunden sei Dadurch 
muss die Bezeichnung eines beliebigen Erlebnisses als Ausgangspunkt eine 
ungeheure suggestive Wirkung ausuben. Ferner aber bedingt Freuds 
Benandlungsweise ein sorgsames Eingehen auf die Personlicbkeit der Kranken. 
Denn zur erfolgreichen Behandlung aller Nervosen ist die Vorbedingung 
ein unendlicber Zeitaufwand. 

Wie erkl&rt es sich nun, dass Freud in jedem Falle ein sexuolles 
Trauma findet? Durch das Hinlenken der Aufmerksamkeit auf das Gebiet 
des sexuellen Lebens stellt er die Vorstellungen, die diesem Gebiete ent- 
stammen, bereit, so dass bei dem einfachen assoziativen Erz&hlen leicbt die 
Vorstellungen das sexuelle Gebiet beruhren. Nimmt man nun noch hinzu, 
dass er den Worten und Tr&umen eine sexuelle Bedeutung auch da zu- 
schreibt, wo diese Deutung mehr als willkurlich erscbeint, so wird es 
verst&ndlich, wodurch er zu seinen Anschauungen gekommen ist. Vor- 
tragender behauptet, dass diese mystische Deutung uberflussig sei, dass es 
gelinge, die Zust&nde mit dem gleichen Erfolge zu behandeln, auch ohne 
dass das sexuelle Gebiet in tausend Einzelheiten besprochen werde. Er 
behauptet ferner, dass es nur mit Hulfe willkurlicher Deutung gelingen 
konne, die sexuelle Komponente des psychischen Traumas in jedem Falle 
nachzuweisen. Das Bewusstsein der Kranken, dass durch sexuelle Erlebnisse 
nervose Erscheinungen hervorgerufen werden, bedeutet geradezu eine Ge- 
fkhrdung fur die Zukunft; denn jedes neue Ereignis, mit dem der Kranke 
vielleicht sonst leicht fertig geworden w&re, muss einen bedrohlichen Er- 
wartungsaffekt in den nach Freud behandelten Kranken erwecken. 

Yortragender weist schliesslich noch kurz darauf bin, dass auch die 
h&ufigere Anwendung der Hypnose (und zwar der tiefsten Grade der 
Hypnose) sowie des Wachtr&umens bei Hysterischen nicht unbedenklich sei. 
In Freuds Psycho-Analyse der Hysterischen steckt ein gesunder Gedanke, 
der n&mlich, dass es notwendig ist, um einen Hysterischen bessern oder 
heilen zu konnen, seine Personlichkeit aufs grundlichste zu studieren. 
Richtig ist auch, dass nicht selten dem ersten Auftauchen scbwerer Symptome 
lebhafte Affekte vorangegangen sind. Unrichtig aber ist sicher, dass es 
sich stets um Affekte handelt, die durch sexuelle Erlebnisse entstanden sind, 
unrichtig, dass das Geschlechtsleben des Menschen so das ganze wache und 
schlafende Denken beherrsche, wie Freud das behauptet, gef&hrlich endlich 
und gleichzeitig unnotig sind die endlosen Besprechungen sexueller Vorg&nge 
mit den Kranken. Wer mit dem Yortragenden der Ansicht ist, dass nicnt 
die sexuellen Erlebnisse als solche, sonaern die sich daran ankniipfenden 
Vorstellungen den Anlass zu nervosen Beschwerden geben, der wird bei 
Hysterischen jede eingehende Besch&ftigung mit dem Geschlechtsleben ver- 
werfen mussen und es geradezu als Aufgabe hinstellen durfen, die aus jenem 
Gebiete stammenden Vorstellungen zu unterdrucken. 

18. Herr S chi ay er-Tubingen demonstriert RflntgOgramme der 
LendenwirbelsAul© bei 11 F&ilen von ehronlseher Wlrbelsflulen- 


versteifnngr. Es gelingt nur in relativ wenigen Fallen, aus dem Rontgen- 
bilde unter Berucksichtigung der von Fr&nkel, Simmonds, Janssen u. A. 
angegebenen Gesichtspunkte die anatomische Differentialdiagnose zwischen 
Spondylit. deform, und cbron. ankylosierender Wirbels&ulenerkrankung zu 
stellen, weil feinere Verinderun gen der Proc. articul. und ihrer Gelenke 
nicht mit Sicherheit feststellbar sind. Dagegen ist das Rontgenbild pro- 
ffnostisch — z. B. zur Abgrenzung gegen Polyarthritis chronica — nicht onne 
Wert und von Bedeutung fur die Differentialdiagnose zwischen funktioneller 
ond anatomisch begrundeter Wirbels&ulenversteifung. 
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Bei klinisch als Bechterew zu bezeichnenden Fallen fand Schlayer 
in seinen Fallen sowohl Spondvlit. deform, wie ankylosierende Arthritis im 
Rontgenbilde, wahrend die Pierre Marie Strumpellschen Falle s&mtlich der 
anky losier endeu Versteifung resp. der Polyarthritis chronica angehoren. 

19. Herr A. Knoblauch-Frankfurt a. Main: Demonstration von 
Muskelprftparaten In einem FallevonErbseher Kratilshelt (Myasthenie). 

Bei einem Kranken des st&dt.Siechenhauses, dem 40j&hrigen Herrschafts- 
g&rtner A. K., wurde aus dem linken M. biceps, dessen Erschopfbarkeit be- 
sonders augenf&llig war und in dem auch die MyaR sehr prompt auftrnt, ein 
kirschkerngrosses Muskelsluckcben zum Zweck der mikroskopischen Unter- 
suchung exzidiert. In zahlreichen Schnitten fand sich an zirkumskripten 
Stellen des Perimysium internum eine zura Teil reichliche, meist perivas- 
kulare Anhfiufung einkerniger Zellen, die an manchen Stellen in 
schmalen Zugen zwischen den einzelnen Muskelfasern eindringen und die- 
selben gleichsam ringformig umgeben. Es sind kleine Zellen mit spar- 
lichem Protoplasma und mit einem meist runden, chromatinreichen 
Kern. Grossere epitheloide Zellen finden sich nirgends. Eine auffallige 
Vermehrung der Muskelkerne ist nicht vorhanden, die Querstreifung der 
Muskelfasern ist uberall gut erhalten, ihr Volum ist normal, Vakuolenbildung 
fehlt; die intramuskularen Nerven und die Muskelspindeln sind nicht ver- 
andert. Auch das Bindegewebe ist nicht vermehrt. 

Der Befund unterscheidet sich von dem Befunde Weigerts in dem 
Laquerschen Falle von Myasthenie, in dem ein maligner Thymustumor vor¬ 
handen war, durch das Fehlen der epitheloiden Thymuszellen, im ubrigen 
nur graduell, durch das weniger massige Yorhandensein der lymphoiaen 
Zellen; von dem Befunde Gold flams (multiple Geschwulste — wahrschein- 
lich Lymphosarkome — der Lungen) nur durch das letztere. Er ist identisch 
mit dem Befunde Links und Boldts in Fallen von Myasthenie, in denen 
kein primarer Tumor in einem anderen Organ gefunden wurde. 

In Knoblauchs Fall ist eine rechtsseitige Brustdruse vorhanden, die 
nach Angabe des Kranken bei sexueller Erregung merklich anschwillt. Das 
Orthodiagramm zeigt einen auffalligen Schatten in der Gegend des Manu¬ 
brium sterni, die auch perkutorisch gedampft ist; indessen lasst sich mit 
Sicherheit ein Mediastinaltumor nicht nachweisen. Ob uberhaupt das ver- 
hftltnismassig haufig beobachtete Zusammentreffen der Myasthenie mit ganz 
heterogenen Neubildungen in den verschiedensten Organen — 
Dermoiacyste des Ovariums (Dres chfeld), Lipom der Niere (Sossedorf), 
Lymphosarkom der Lunge (Goldflam), maligner Thymustumor (Weigert), 
Lymphosarkom der Thymus (Hun), Hyperplasie der Thymus mit eingekap- 
seltem Abszess (Burr) u. A. — in einem ursachlichen Zusammenhang steht, 
ist nach Knoblauchs Ansicht zur Zeit noch eine offene Frage. Zunachst 
ist in jedem Falle von Myasthenie die Skelettmuskulatur tunlichst schon 
bei Lebzeiten des Kranken mikroskopisch zu untersuchen, damit wir 
einen Einblick in die im Muskel vorhandenen Yeranderungen in den ver- 
schiedenen Stadien der Krankheit gewinnen. 

Eine grosse Anzahl ausgezeichneter Photographien des Kranken 
(Ptosis am rechten, bezw. linken Auge und doppelseitig, Insuffizienz der 
verschiedenen Augenmuskeln u. dergl.) demonstriert zugleich, wie wechsel- 
voll sich in dem erwahnten Falle das Zustandsbild der Myasthenie wahrend 
der seitherigen Beobachtung des Kranken zu verschiedenen Zeiten ge- 
staltet hat. (Autoreferat.) 

20. Herr Leop. Laquer-Frankfurt a. M. schildert nach kurzer Skiz- 
zierung der gegenw§rtigen klinischen und anatomischen Bestrebungen in 
der Frage der Dementia paralytica den remittierenden Verlauf elner 
typtsehen progression Paralyse, die mit schweren Pupillenstorungen 
nnd psychischen Ausfallssymptomen einsetzte. Der Trkgor der Krankheit 
war ein sehr begabter Bildhauer, der im 47. Lebensjahre erkrankte und vier 
Jahre spater starb und dessen Obduktion makroskopisch und mikroskopisch 
(Alzheimer) die Diagnose bestatigte. Der Vortragende demonstriert eine 
Beihe von ausgezeichneten figurlichen Gruppen und Plaketten en relief, 
die der Patient nach der Natur und nach Portraits in seiner Remission 
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innerhalb von 1 Vt Jahren selbstandig geschaffen hatte. — Es lagen zum 
Yergleiche Arbeiten aus seiner besten Zeit bildhauerischer Leistungsfahigkeit 
vor. Laquer legt Wert darauf, dass in dem von ihm geschilderten klinisch 
und anatomisch genau charakterisierten Falle den Aerzten Gelegenheit ge- 
boten war, in der Remission hochwertige psychische Leistungen bei Fort- 
bestand der somatischen Krankheitserscheinungen zu beobachten. Die meisten 
Berichte fiber andere Falle weitgehender Remission bei echter Paralyse 
lassen es zweifelhaft erscheinen, was der Patient selber wirkte, und was 
andere fur ihn in seinem Berufe getan haben, um seine Storung zu ver- 
decken oder ihn zu entlasten. 

21. Herr Th. Zahn-Stuttgart: Ueber akute HautablOsungen bei 
progressiver Paralyse. 

In der Wfirzburger psychiatrischen Klinik wurden im Laufe der 
letzten elf Jahre neun Falle von Paralyse mit bedeutenden akuten, blasen- 
formigen Hautabhebungen beobachtet, welche teilweise rasch in Gangrfin 
fibergingen. Moistens stellte sich gleichzeitig erhebliches Fieber ein, das 
Korpergewicht sank schnell und bald erfolgte der Tod. Wahrend in den 
Rucitenmarken und peripheren Nerven keine ungewohnlichen Verfinderungen 
wahrzunehmen waren, konnte der Yortragende in einem Falle, wo er zur 
Untersuchung der Spinalganglien Gelegenheit hatte, eine unzweifelhafte 
akute Entzfindung in den Ganglien und hinteren Wurzeln nachweisen, die 
in ihrer Lage den abgehobenen Hautpartien entsprachen. Er glaubt, dass 
die Ganglienentzfindung ebenso wie das gleichzfcitige Fieber una der rasche 
korperliche Yerfall durch im Blute kreisonde Toxine bewirkt wurden und 
dass jene Entzundung vielleicht ahnlich wie bei Herpes zoster die Exsudation 
in der Haut veranlasste. Jedenfalls mussen aber die Blutgefasse in der 
Haut abnorm durchlassige Wande gehabt haben. 

Fur die Frage nach der Entstehung des sogenannten akuten Decubitus 
ist der Umstand wichtig, dass fiussere Schadlichkeiten, speziell Druck und 
Unreinlichkeit, als Ursachen fur die Blasen und Geschwure auszuschliessen 
waren. Die Hautgangr^n Paralytischer braucht also nicht immer durch 
mangelhafte Pflege verschuldet zu sein. 

22. Herr Otto Ranke-Wiesloch: Ge webs ver&nder ting in dem Ge- 
hlrn luetlseher Neageborener. 

An der Hand einiger mikroskopischer Prfiparate, Zeichnungen und 
Mikrophotogramme wurde gezeigt, dass bei luetischen Foten und Neu- 
geborenen das zentrale Nervensystem im allgemeinen ebenso wie Rudolf 
Hecker-Mfinchen es fur die ubrigen Organe nachgewiesen hat, gewisse 
pathologische Veranderungen erkennen lasst. 

Das syphilitische Yirus scheint in erster Linie auf die Gef&sse ein- 
zuwirken, welche bei Kapillaren und Prftkapillaren einen embryonalen 
Zustand (grosser Protoplasmareichtum und Kernvermehrung) erkennen 
lassen. An den Arterien haufige Proliferations- und Degenerations- 
erscheinungen im Endothel, an den Venen ausgesprochene Wucnerung der 
gesamten Wand, besonders aber der Intima und Abstossung endothelialer 
Elemente in das Lumen. Mit diesen Gef&ssveranderungen scheinen die 
bei kongenitaler Syphilis so haufigen Blutungen im Zusammenhang zu 
stehen. Sie wurden in elf Fallen nieraals vermisst, bei deren keinem 
besondere mechanische Momente wahrend der Geburt als etwaige Ursache 
dieser Blutungen in Betracht kamen. 

Auch die nicht seltene Gefassscheideninfiltration mit Plasma- oder 
Mastzellen, eine haufige weitgehende zirkumvaskulare Gliawucherung und 
die Losldsung adventitialer (staDchenzellenartiger) Elemente aus dem Gefass- 
verbande lasst sich ohne Zwang mit den Yeranderungen in der Gefasswand, 
welche offenbar dem Lueserreger und seinen Toxinen leichten Durchgang 
gestattet, in Zusammenhang bringen. 

Neben diesen mehr diffusen Prozessen wurden herdformige patho¬ 
logische Bildungen demonstriert, namlich einmal Knotchen, bestehend aus 
adventitialen und leukozytaren Elementen und gewucherter Glia und (in 
der Rinde) zerfallenen Nervenzellen in der Nachbarschaft besonders hoch- 
gradig alterierter Gefasse, daneben aber Anhaufungen embryonaler Zellen 
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an den grosseren Yenen nahe dem Yentrikel, welche sich am ehesten mit 

S ewissen yon anderer Seite beschriebenen Entwicklungsstorungen in anderen 
rganen yergleichen und mit heterotopischen Bildungen in Beziehnng 
bringen lassen. Endlich wurde gezeigt, dass die Pia in den seltensten 
Fallen unbeteiligt bleibt. Man findet hier in manchen Pr&paraten weit- 
gehende Fibrobiastenbildung, Infiltration mit Plasmazellen und Auftreten 
von Riesenzellen, in anderen eine starke Bindegewebswucherung, stets aber 
grosse Rundzellen in Menge, welche in frfihen Fotalstadien (bis etwa znm 
7. Monate) normaler Weise, bei gesunden Neugeborenen aber nicht mehr 
vorhanden sind. Hie und da kam auch ein weitgehendes Uebergreifen der 
spinalon Verftnderungen auf die Rinde mit starker reaktiver Glia- 
ver&nderung (meningo-encephalitische Prozesse) zur Beobachtung. 

In zwei Fallen war das Yorhandensein der Spirochaete pallida mit 
der Lav adit i’schen Methode untersucht worden, welches fast vollkommen 
mit den geschilderten histopathologischen Yer&nderungen fibereinstimmte. 
Die Spirochaetcn fanden sich zahlreich in den Gef&ssw&nden und im 
Maschenwerke der Pia, desgleichen in den W&nden und besonders in den 
Lymphr&umen der Rindengef&sse, vereinzelt auch von dort aus uber- 
gewandert in die cerebrale und medull&re Substanz, wo diese die aus- 
gesprochenste Gliawucherung und Durchsetzung mit Stabchen - Zellen 
erkennen Hess. 

23. Herr Gierlich-Wiesbaden: Ueber die Entwicklung der Neuro- 
fibrillen In der Pyramidenbahn des Mensehen. 

Vortr. hat an 7 menschlichen Fruchten aus dem 3. bis 10. Monat 
Untersuchungen angestellt fiber Zelt und Art der Entwicklung der Neuro- 
fibrillen in der Pyramidenbahn. Zu diesem Zweck wurden Schnitte aus 
den Zentralwindungen und der Caps, int., Quer- und Langsschnitte des Pedun- 
culus, Pons, Med. oblong, und den verschiedenen Hohen des Ruckenmarkes 
nach Bielschowskys Ammor.iaksilber-Formolmethode impr&gniert und ver- 
goldet. Ausgetragene Foten, deren Pyramidenbahn die Markscheiden noch 
nicht besitzt, zeigten voile Ausbildung der nackten Achsenzylinder dieser 
Bahn im ganzen Riickenmark und Hirnstamm, wahrend Zentrum semiovale und 
Rinde sehr im Rfickstande sind. In den Dendriten der grossen Beetzschen 
Py.-Zellen sind leicht gewellte Fibrillen erkennbar, das Zellinnere i6t noch 
frei davon. Spitzen una Achsenzylinderfortsatz sind kaum angedeutet. Das 
erste Auftreten der Neurofibrillen in der Pyramidenbahn 1st an Foten aus 
dem 6. bis 7. Monat gut zu studieren. Dieselben erscheinen gleichzeitig 
auf der ganzen Lange der Bahn im Rfickenmark und Hirnstamm als kleine, ge- 
wundene, mit Anschwellungen versehene Fasern, die oben und unten spitz 
auszulaufen scheinen, oft auch durch Protoplasma-Brucken bandartig ver- 
bunden sind. Die Pyramiden-Zellen haben zu dieser Zeit noch keine aus- 
gebildeten Fibrillen, auch nicht in den Dendriten. Die Untersuchungen 
ffihren zu folgenden Schlussen: Ein Auswachsen der Achsenzylinder 
aus den Pyramid enzellen in die Bahn ist nicht anzunehmen. Die 
erste Bildung der Neurofibrillen in der Pyramidenbahn beginnt 
etwa im 6. Monate im Rfickenmark und Hirnstamm gleichzeitig, 
im Gehirn spfiter. Vorderhornzellen des Rfickenmarks sowie 
extra -und intraspinalevordere Wurzeln zeigen in diesem Lebens- 
alter bereits vollen Ausbau der Neurofibrillen. Der Beginn der 
Entwicklung der Neurofibrillen auf der ganzen spinalen Bahn 
gleichzeitig, die Knbtchen und netzformigen Anschwellungen 
aerjungen Fibrillen,ihre brfickenartigen protoplasmatischen\er- 
binaungen im Yerein mit eigenartigen Umwandlungen embryo- 
naler Zellen in dieser Periods, deren schwarz tingierte streifen- 
formig ausgezogene Prototoplasmamassen After 2 Zellen 
verbinden, sprechen fur eine multicelluifire Entstehung der 
Neurofibrillen. (Demonstration von 6 Tafeln mit Mikrophotogramme 
und Zeichnungen). 

24. Herr Phieps-Halle a. S: Die Verwertun? der Seh&llleltmigs- 
f&hlgkeit des Sebddels zu dlagnostisehen Zweeken bel lntra- und 
eztraeraniellen Erkrankungen. 
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Vortr. hat an einer grosseren Anzahl yon Kranken und Normalen die 
Auskultation des fortgeleiteten Stimmgabeltones am Scbadel gepruft und ist 
zu dem Ergebnis gekommen. dass dieseibe bei einer Reihe yon Erkran- 
kungen wertvolle aiagnostische Anhaltspunkte fur den Sitz und die Aus- 
dehnung von lokalen Erkrankungen giot. In seinem Vortrage wird in 
gedr&ngter Kurze ein Ueberblick fiber fruhere gleichartige Untersuchungen 
gegeben und dabei Murawjew, Bechterew, Wanner und Gudden, 
sowie einige Otiater und Physiologen erwfthnt 

Phleps bedient sicli bei seiner Auskultation eines amerikanischen 
Stetlioskopes, welches er fur seine Zwecke ver&ndert hat. Statt des einen 
Tricbters sind an etwas l&ngeren Schlauehen deren 2 durch ein entsprechen- 
des Schaltstuck mit dem gewohnlichen Bogen des binotischen Stetlioskopes 
verbunden, derart, dass von jedem Tricnter der Schall jedesmal beiaen 
Ohren des Auskultierenden gleichm&ssig zugefuhrt wird. Als Scballquelle 
dient eine Stimmgabel mittlerer Grosse und mittlerer Tonhohe und zwar 
verwendete er bisher eine einfach angeschlagene Stimmgabel. Das Ver- 
fahren bei der Untersuchung ist folgendes: Die beiden Trichter des Stetho- 
skopes werden auf zwei genau symmetrische Stellen des Schadels frei aufgesetzt 
und die angeschlagene Stimmgabel in der Medianlinie des Schadels auf- 
gestellt. Als die geeignetsten Punkte dafur wahlte er meist 1. die Scheitel- 
hohe und 2 die Eminentia occipitalis superior. Letztere vorwiegend zur 
Auskultation l&ngs der Basis uml erstere zu der in alien Radien, welche 
durch die Scheitelhohe gedacht werden. 

W&hrend nun die Stimmgabel an den genannten Stellen ruhig stehen 
bleibt, wird an verschiedenen symmetrischen Punkten auskultiert und die 
Differenz in der Intensitat des zugeleiteten Tones zwischen rechts und 
links verglichen. Auf diese Weise wird die ganze Schadeldecke systematisch 
abgehorcht. Sowohl das Yorhandensein als das Fehlen von Intensitats- 
differenzen kann diagnostisch verwertbar sein. 

In alien Fallen oberflachlichen Sitzes eines Herdes wurden deutliche 
Differenzen an umschriebenen Stellen erhaiten, so dass Vortr. zu dem 
Schlusse kommt, dass derartige Herde bei Anwendung der genannten Unter¬ 
suchung nicht entgehen konnen. Er hatte bei seinem Vortrage die Ergebnisse 
fiber 20 verschiedene Horderkrankungen, die fast durchweg entweder zur 
Operation oder Obduktion gelangten, in einer Uebersichtstabelle zusammen- 
gestellt und kommt zu folgender Zusammenfassung: Der zugeleitete Ton 
wird fiber dem Herde 1. lauter bei Defekten des knochernen Schadeldaches, 
bei Verdunnung des Uraniums durch Usur etc., bei Auflockerung durch einen 
Tumor in demselben, bei Verwachsung von Dura und Cranium, bei lokaler 
starkerer Durchfeuchtung von Dura und knochernem Schadeldach (subdurales 
Hamaton, umschriebene Meningitis), 2. eine Abschwachung der Tonintensitat 
fand sich bei Verdickung und Verdichtung des Craniuras ohne Verlotung 
der Dura, bei Tumoren nahe der Hirnoberflache (ohne Usur des Knochens 
und ohne Verlotung der Dura mit dem Knochen) und im Marklager. Er- 
hebliche Differenzen in der Ventrikelweite machen sich auch bemerkbar 
(Herabsetzung der Tonintensitat auf der Seite des komprimierten Ventrikels). 
Die Untersuchungsmethode soil stets in Verbindung mit alien andern Unter¬ 
suchungen angewendet, also vor allem mit einer genauen neurologischen 
Allgemeinuntersuchung verbunden werden und gestattet dann weitergehende 
diagnostische Schlusse, als sie ohne diese Auskultationsmethode moglich sind. 
Eine moglichst genaue Auskultation ist besonders bei voraussichtlich onerativen 
Fallen durchzufuhren und dient auch vor Probepunktionen des GeLirns zur 
genaueren Bestimmung eines Herdes. 

In einer bevorstehenden ausfuhrlichen Arbeit werden genauere Mit- 
teilungen erfolgen. 

25. Herr Pfeifer-Halle: fiber explorative Hlrnpunktionen naeh 
Sehfldelbohrungen zur Diagnose von Hirntumoren. 

Vortr. geht zun§chst auf die Technik der Hirnpunktionen ein. Statt 
der von Heisser und P ollak benutzten Stahlnadeln, die wegen Kostansatzes 
zur mikroskopischen Untersuchung wenig geeignet sind, verwandte er 
Platin-Iridiumnadeln, deren Spitze nahezu senkrecht zur Langsachse der 


Digitized by 


Google 



404 Mann, XXXI. Wander-Versammlung der suddeutachen etc. 


Nadel abgesturapft war. Ferner benutzte er Nadeln von weiteren Lumen 
(0,8—1,0 mm), da es sich haupts&chlich um die Gewinnung festen Materials 
ans Tumoren handelte. 

Im ganzen wurden bei 20 F&llen 59 Hirnpunktionen ausgefuhrt. In 
6 Fallen wurden Fiussigkeiten gewonnen. Dabei handelte es sich 3 mal um 
olige, leicht h&morrhagische Fiussigkeiten, die in zwei Fallen aus cystisch 
degenerierten Tumoren stammten, wahrend in einem dritten Fall ein urs&ch- 
licner Zusammenhang der Cyste mit einem Tumor nicht nachweisbar war, 
3 mal um Liquor cerebrospinals. Bei 5 Fallen wurden mikroskopisch die 
Zeichen der Erweichung in Form yon reichlichen Fetttropfchen, Fett- und 
Pigmentkornchenzellen nachgewiesen. 4 mal handelte es sich dabei um Er- 
weichungszonen in der Umgebung von Tumoren, die selbst in zweien von 
diesen Fallen festgestellt wurden. 

Bei 10 Fallen wurden durch die mikroskopische Untersuchung des bei 
der Punktion gewonnenen Materials Hirntumoren festgestellt. Die Diagnose 
wurde in 5 Fallen durch die Operation, in 4 Fallen durch die Section 
bestatigt. 

Die Bestimmung der Artdiagnose eines Hirntumors aus dem Punktions- 
material gelang 5 mal mit Sicherheit (2 mal Sarkom, 3 mal Gliom) und 2 mal 
mit Wahrscheinlichkeit (1 mal Sarkom und 1 mal Endotheliom). 

Auch ubor die Ausdehnung und die Tiefe des Sitzes der Tumoren 
wurden viele wertvolle Aufschlusse gewonnen. 

Unter 12 Fallen, bei welchen durch die Punktion eine genaue Lokal- 
diagnose gestellt worden war, sass der Tumor 9 mal an chirurgisch erreich- 
barer Stelle, 3 mal zu tief. Von den 9 chirurgisch erreichbaren Tumoren 
versprnchen 4 keinen Dauererfolg, teils wegen zu grosser Ausdehnung der 
Geschwulst, teils wegen zu schwerer Allgemeinsymptome. Die ubrigen 
5 Falle kamen samtlich zur Operation. Ein chirurgiscner Misserfolg trat in 
keinem Falle ein. Auch der weitere Verlauf war in alien Fallen sehr 
gunstig. Ein Fall, bei welchem ein Chondrom total exstirpiert wurde, kann 
neute schon als sicher geheilt bezeichnet werden. 3 w'eitere Falle, bei 
welchen seit */ 4 Jahren keine oder nur geringfugige, yoriibergehende All- 
gemeinerscheinungen auftraten. konnen als wahrscneinlich geheilt betrachtet 
werden. Bei dem 5. Falle, bei welchem erst 3 Monate seit der Operation 
verflossen sind, ist die Prognose gunstig zu stellen, weil es sich um ein 
deutlich abgegrenztes Sarkom handelte. Schliesslich wurde noch eine durch 
die Punktion festgestellte Hirncyste operiert. Patient ist zur Zeit noch in 
Behandlung der chirurgischen Ivlinik. Die vorher sehr erheblichen Hirn- 
druckerscheinungen sind auch bier verschwunden. 

Bei samtiichen Operationen und Sektionen fanden sich an Bohr- und 
Punktionsstellen niemals entzundliche Erscheinungen. Die Punktionen 
wurden in alien Fallen gut vertragen. Eine unangenehme Folgeerscheinung 
trat nur in einem Falle durch Verletzung einer durch einen Basaltumor 
hocbgedr&ngten Art. corporis callosi ein. 

Die Hirnpunktion bietet nicht nur die Moglichkeit einer genaueren, 
sondern in der Regel auch einer friihzeitigeren Diagnosestellung bei Hirn¬ 
tumoren, als dies aurch die klinische Untersuchung allein gelingt. Dadurch 
werden die Erfolge der chirurgischen Behandlung der Hirntumoren erheblich 
verbessert. Fur den Chirurgen ist die Stelle, an welcher die Trepanation 
vorzunehmen ist, schon an der Schadeloberflache durch einen oder mehrere 
Bohrkanale vorgezeichnet. Er kann unbedenklich bis zu der Hirntiefe ein- 
schneiden, aus welcher bei der Punktion Geschwulstmaterial gewonnen wurde. 

Einige Male wurden durch die Hirnpunktionen aucn direkte thera- 
peutische Erfolge durch Entleerung von Cysten- und Ventrikel-Flussigkeit 
erzielt. Die Ventrikelpunktion ist in Fallen mit sehr starken Hirndruck- 
erscheinungen und fortschreitender Sehstorung besonders bei inoperablen 
Tumoren als ein relativ ungefahrlicher und erfolgreicher Eingriff zu 
empfehlen. 

Die Hirnpunktion soli sich stets auf eine genaue neurologische 
Untersuchung und sorgfaltige klinische Beobachtung der Patienten stutzen. 

26. Herr G. Grun d-Heidelberg: Ein prlm&rer Tumor des ROeken- 
markes mit diffuser Ausbreltung auf die Leptomeningen. 
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* Patient, ein llj&hriger Knabe, erkrankte mit allm&hlich zunehmender 
scblaffer Parese und Atrophie des rechten Armes mit geringen Sensibilitats- 
storungen und partieller Ea It. Nach zwel Monaten Schmerzen im Arm und 
im Genick, starke Kopfschmerzen, Erbrecben, Palsyerlangsamung, Stauungs- 

f papille, Reflexsteigerung der unteren Extremit&ten. Liquor cerebrospintuis 
elb gefarbt mit viel Eiweiss, wenig zelligen Elementen. Exitus nach 
*/* Monaten. 

Die Sektion ergab einen Tumor der rechtsseitigen grauen Substanz 
des unteren Cervicalmarkes mit Durchbruch in die Leptomeningen, infil¬ 
trative Ausbreitung des Tumors in den Leptomeningen mit fast volliger 
Einscheidung des Ruckenmarkes, weniger zusammenhangender Ausbreitung 
bis zur Hirnbasis. 

In der Art des Wachstums und dem Verhalten gegenuber der nervosen 
Substanz verhielt sich der Tumor wie ein Gliom. Fasern fanden sich im 
zentralen Tumor nur sparlich, im peripheren Teil dagegen war ein ausge- 
dehntes Fasernetz vorhanden, das Vortr. nach seiner eigenartigen Struktur 
und seinen farberischen Eigenschaften fur Glia halt, wenn auch ein absolut 
sicherer Beweis nicht zu erbringen war, da die Weigertsche Gliafarbung 
nicht einwandsfrei gelang. 

Vortr. vergleicht die Art der Ausbreitung der verschiedenen raulignen 
Tumoren in den weichen Ruckenmarksh&uten und findet eine prinzipielle 
Aehnlichkeit fur alle Tumoren. Den Grund dafur sucht er in den eigen¬ 
artigen Ernahrungs- und Wachstumsbedingungen, die raaligne Tumoren in 
den Leptomeningen vorfinden. 

Als sicherstes diagnostisches Merkmal sieht er nach dem Vorgang von 
Rindfleisch das Verhalten des Liquor cerebrospinalis an. In 8 in der Literatur 
bekannten Fallen wurde 7 mal starke Eiweissvermehrung, 5 mal eine gelb- 
liche Farbung des Liquors gefunden. 

27. Herr Nolda-St. Moritz: Ueber Indik&Uonen der Hoehgebirgs- 
kuren for Nervenkranke. 

Der Vortrag musste wegen der vorgeschrittenen Zeit ausfallen. Er 
erscheint in der flocheschen Sammlung bei Marhold-Halle. 


Buchanzeigen. 


Stler, Fahnenflucht und unerlaubte Entfernung, eine psycho- 
logische, psy chiatrische und militarrechtliche Studie. 
Halle a. S. 1905. 

Als normale Motive der Fahnenflucht kommen hauptsachlich sexuelle 
Beziehungen zur Heiraat und Heimweh in Betracht. Das Hauptkontingent 
der Entlaufenden stellen nach des Verfassers Ansicht die Psychopathen und 
Debilen, wahrend echte Dammerzustande auf epileptischer oder hysterischer 
Grundlage nur selten sein sollen. Beachtenswert sind die Erorterungen 
militarrechtlicher Art, die in der Forderung der Einfuhrung des Begriffs der 
mildernden Umstande sowie der Festsetzung nur einer ooeren Strafgrenze 
gipfeln. Zippel-Rastenburg. 

Strltler, P., DieQeilerziehungs-undPflegeanstalten furschwach- 
befahigte Kinder, Idioten und Epileptiker in Deutschland 
und den ubrigen europaischen Staaten. Hamburg 1902. Agentur 
des Rauhen Hauses. 137 S. 

Diese in Gemeinschaft mit J. P. Gerhardt herausgegebene statistische 
Zusamroenstellung soil hiermit den Fachgenossen — leider etwas verspatet — 
warm empfohlen werden. Sie kann als nahezu vollst&ndig bezeichnet werden. 
Fur jede Anstalt wird das Stiftungsjahr, ihre finanzielle Unterhaltung, die 
Hohe der Pflegegelder, die Bele^ungsziffer, die spezielle Bestimmung (Alter 
der Zoglinge etc.), die Personalziffer, der Vorstand u. 8. f. angegeben. Auch 
die ausserdeutschen Anstalten werden aufgezahlt, wenn auch nicht ganz 
ebenso vollstandig. Z. 
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Tagesgeschicht lichee. — Therapeutisches. 


Selam&nna, Prof., Annali dell’ ietituto psichiatrico d. R. Un i v, di 
Roma. Vol. III. Fasc. 2. Roma 1904. 319 S. 

Zu diesem Band haben namentlich Cerletti and Perusini einee 
wertvollen Beitrag geliefert, betitelt Studi sul cretinismo endemico 
(S. 25—190). Die Verff teilen 78 v Krankengeschichten mit, z. T. allerdings 
nur sehr kurz. Ein Bericht uber ihre Schlussfolgerungen wfirde an dieser 
Stelle zu weit fuhren. Gs mag daher nur eindringlich auf die Lokture der 
Originalarbeit hingewiesen werden. Die Arbeit von Forli uod Barrovecchio 
fiber die Pall&stnesie gelangt im wesentlichen nur zu einer Bestatigung der 
fruheren Untersuchungsergebnisse; nur die Verteilung der Vibrosensibilitit 
gestaltot sich nach ihren Beobachtungen etwa anders (z. B. relativ st&rkere 
Empfindlichkeit der Patella und der Tibia im Vergleich zur Crista iliaca; auch 
WangeD, Lippen, Ohrlappchen sollen stets empfindiich fur Schwingungen 
sein u. s. f.). Mazio toilt einen interessanten Fall Dercumscher Krankheit 
mit. Guidi und Forli besprecben die Hemichorea praehemiplegica. Die 
Arbeit von Ceri fiber die vom Trigeminus auslosbaren Facialisreflexe (Corneal* 
reflex etc.) ist besonders interessant im Vergleich mit der vor kurzem aus 
meiner Klinik erscbienenen Arbeit von ICempner. Die Arbeit von Piazzi 
fiber hysteriscbe Kontrakturen bietet nichts Neues. Z. 

Wllbrand und SAnger, Die Neurologic des Auges. Bd. III. 1. Abu 
Anatomie und Physiologic der optischen Bahnen und Zentren. 211 Fig. 
26 Tafeln. Wiesbaden. J. F. Bergmann. 

Ref. steht nicht an, diesem Band des Wilbran d-Sfin gerschen Werkes 
unterden bisjetzt erschienenen Banden den ersten Platz einzurfiumen, und zwar 
namentlich im Hinbiick auf die eigenen anatomischen Untersucbungen der 
YerfF. fiber das Chiasma opticum, welcbe Seite 98ff. niedergelegt sind und 
einen fiusserst wertvollen Beitrag zur Erforschung des Chiasmas darstellen. 
Yorzfiglicbe Abbildungen sind gerade auch diesen Erorterungen beigegeben. 
Der Bau der Sebrinde wird von Kaes und Bruckner ausffihrlich be* 
scbrieben (S. 152ff.). In dem pbysiologischen Abschnitt werden vorzugsweise 
die ffir die Pathologie interessanten Tatsachen besprochen. Die Bedenken 
der Verff. gegen die Monakowsche Auffassung der optischen Leitungswege 
teilt Ref. durcbaus. Bezfiglich der Lage des optischen Empfindungsfeldes 
der Rinde schliessen sich die Verff. an Henschen an. Mit Recht wird dem 
optischen Erinnerungsbild eine vom Empflndungsfeld getrennte Lage zu- 
gewiesen (verffl. S. 384ff.). Bezfiglich der Annahrae gesonderter Zentren fur 
die Licht- una ffir die Farbenempfiudungen sind die Verff. noch zu keinem 
bindenden Ergebnis gelangt. Gerade auch die Erorterung dieser Frage ver- 
dient besondere Beachtung. Im fibrigen sind die Vorzfige dieselben geblieben, 
wie sie bei den frfiher erschienenen B&nden hervorgehoben wurden. Z. 


Tagesgeschichtliches. 


Dr. Ossipoff, Privatdozent au der militfir-medizinischen Akademie 
zu St. Petersburg, ist zum a. o. Professor der Psychiatric in Kasan eraannt 

worden. - 

In Giessen wird in der zweiten Halfte des April 1907 ein ca. 7tfigiger 
Kurs der gerichtlichen Pychologie und Psychiatrie abgehalten werden. Al» 
Lehrende wirken mit Sommer, Mittermaier, Aschaffenburg und 
Dannemann. Einschreibegebuhr 20 Mk. Yorlfiuflge Anmeldungen sind an 
Prof. Sommer zu richten. 


Therapeutisches. 


Bresler hat Propon&l in der von Fischer und von Mering an- 
gegebenen Maximaldosis von 0,5 g bei.erregten Kranken ofter ohne Erfolg 
gegeben. Von 0,6—0,75 g kann hingegen ein solcher mit grosser Wahr- 
scheinlichkeit erwartet werden. Keine unan&enehme Nebenerseheinungen, 
ausser in einem Fall Erbrechen. (Psychiatr.-Neurol. Wchschr.) 
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A us dem allgemeinen Krankenhaus Hamburg-Eppendorf. 

Ueber Myelitis intratunicularis und fiber komblnierte 
Strang-Erkrankung bei Alcoholismus chronieus. 

Kasalstlk zap h&morrhafflsehdii Dlathese beim ehronisehen 

Alkoholismus. 

Von 

Dr. M. NONNE, 

Oberarzt. 

(Hierzu Tafel XXXIIT-XXXIV.) 

Die anatomischen Befunde am zentralen Nervensystem bei 
Alcoholismus gravis sind erst relativ neueren Datums. 

Es ist bekannt,dass man dieindie Augen springendenklinischen 
Symptoiue, insbesondere die Ataxie, dasFehlen derSehnenreflexe,die 
motorischen Paresen, fruher — ohne dass man dafur positive 
anatomische Erfahrungen als Beleg hatte — als Ausdruck einer 
Erkrankung des Ruckenmarks auffasste. (Magnus, Huss, 
v. Leyden, G. Fischer, C. Westphal, Loewenfeld). Als 
dann die Befunde an den peripheren Nerven gemacht wurden, 
d. h. als die Lehre von der peripheren Neuritis jene Hochflut von 
Arbeiten zeitigte, die sich zum grossen Teil auf Untersuchungen 
von Fallen von Alkohol-Neuritis bezogen, lernte man, dass die 
Symptome peripherisch-neuritisch bedingt waren, und dem, der 
die dann folgende Literatur uber Untersuchungen von Alkohol- 
lahmungen aufmerksam durchgeht, muss auffallen, dass im Hinblick 
auf die wohlfundierte Lehre von der peripheren Alkohol-Neuritis 
die Untersuchung des zentralen Nervensystems, speziell des Rucken¬ 
marks, jetzt sehr in den Hintergrund trat. 

Dies ist nicht so zu verstehen, dass man inzwischen nicht 
erfahren hatte, dass das Ruckenmark bei Alkoholismus auch 
^rkranken kann, aber es ist so zu verstehen, dass man den Ein- 
druck gewinnt, dass die spinalen Befunde nicht so haufig erhoben 
worden sind als es bei systematischer BeVucksichtigung auch des 
Ruckenmarks wohl der Fall gewesen ware. 

In der Tat wissen wir, dass fast in alien Teilen des Rucken¬ 
marks sich Veriinderungen bei schwerem Alkoholismus vorfinden 
konnen; so fanden in der vorderen grauen Substanz an 

Monatsschritt Ittr Psychiatrie und Neurologie. Bd. XX. Heft 6. 34 
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den Ganglienzellen Yeranderungen: Eisenlohr, Oettinger, 
Minkowski, Payne, Erlitzki, Schaffer, Oppenheim, Pal, 
Soukhanoff, Achard und Soupault, Giese und Pagen- 
s tec her. Vacuolen in den Ganglienzellen — eine spater oft 
bestrittene Veranderung — beschrieben Ross und Burg, 
Koljewnikoff, Campbell und Gudden. Heilbronner 
weist in einer Arbeit aus dem Jahre 1898 nach, dass bis dahin 
60 Sektionsberichte uber Ruckenmarks-Befunde bei Alkoholikern 
vorlagen. 

An den spinalen Wurzeln waren Yeranderungen gefundeu 
worden von Minkowski, Erlitzki, Reunert, Pal, Achard 
und Soupault, Campbell, Soukhanoff, Gudden, und zwar an 
den vorderen Wurzeln sowohl wie an den hinteren Wurzeln 
(Gudden) an der Cauda equina. 

In den weissen Strangen hatte man auch Erkrankungen 
gefunden, und zwar waren sie in „bestimmten Systemen“ konstatiert 
worden von Yierordt und von Grainger Stewart (Gollsche 
Strange und hinterster peripherer Abschnitt der Seitenstrange), 
von Biggs (leichte Sklerose der Gollschen Strange im Hals- 
mark), von Wilkins (aussere Partien der Hinterstrange), von 
Pal (Gollsche Strange im Halsmark und vordere Partien der 
Yorderstrange im Halsmark), von Reunert (Gollsche Strange), 
von Achard und Soupault (Gollsche Strange und Seitenstrange 
im Halsmark, Pyramiden - Seitenstrange im Ruckenmark), von 
Soukhanoff (Gollsche Strange), von Gudden (Gollsche 
Strange). 

Aber auch in nicht systematischer Form war die weisse 
Substanz in mehreren „Systemen u erkrankt gefunden worden: so 
hatte Campbell in den Gollschen Strangen, den Kleinhirn- 
Seitenstrangen, den G owersschen Strangen und in einem andern 
Falle in den Gollschen Strangen, Burdachschen Strangen und 
Gowerschen Strangen diffus zerstreute Degenerationen gefunden; 
Soukhanoff hatte ahnliche Befunde erhoben. 

Einen bisher wohl vereinzelt gebliebenen Befund hat Oppen¬ 
heim beschrieben, namlich einen kleinen myelitischen Herd in der 
Halsanschwellung an der Grenze zwischen Vorderhorn und Hinter- 
hora, in diesem Herd war das nervbse Gewebe zugrunde gegangen 
und war ersetzt durch hyalines, homogen aussehendes Gewebe. 

In einer eingehenden Arbeit beschaftigte sich 1898 Heil¬ 
bronner mit den anatomischen Yeranderungen des Ruckenmarks 
bei Polyneuritikern; er untersuchte 6 Falle von ,,Polyneuritis 
alcoholica* und fand an Nissl-Praparaten Erkrankungen ver- 
schiedener Art in den Ganglienzellen und in der vorderen grauen 
Substanz, an Markscheiden- und Marchi-Praparaten in den Goll¬ 
schen Strangen, an Burdachschen und den Seitenstrangen, sowie 
an* den vorderen und hinteren intramedullaren Wurzeln. 

Schon hier soli hervorgehoben werden, dass in zwei Fallen 
von schweren Lahmungen die Sehnen-Reflexe der unteren Extre- 
mitaten erhalten waren, und zwar in Fiillen, in denen die Unter- 
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suchung des Ruckenmarks eine Erkrankung der Pyramiden-Seiten- 
strange zeigte. 

Heilbronner kommt zu dem Resultat, dass in seinen 
Fallen die peripherisch-neuritischen Veranderungen zudenzentralen, 
spinalen Veranderungen sich nicbt verhalten wie Ursache und 
Wirkung — trotzdem er in der Erkrankung der Hinterstrange 
den Charakter der aufsteigenden Degeneration sieht —, sondern 
dass die peripheren und zentralen Degenerationen der Ausdruck 
einer an verschiedenen Stellen, und zwar jeder fur sich, wirksam 
gewordenen Scliadigung sind. Heilbronner glaubt dies haupt- 
sachlich aus dem Umstande schliessen zu mussen, dass die extra- 
medullaren Wurzelanteile gegenuber der Erkrankung der intra- 
medullaren Partien intakt sind. 

Die Arbeit Heilbronners hat anregend gewirkt, und es 
begann jetzt wieder eine grundlichere Untersuchung des Zentral- 
Nervensystems bei Alkoholikern. Zunachst fand Franz Kramer 
in einem Fall von Polyneuritis alcoholica Degenerationen in den 
extra- und intramedullaren vorderen und hinteren Wurzeln, in 
den Hinterstrangen Degenerationen vom Charakter der auf¬ 
steigenden Degeneration, dann Hal ban in einem Fall Erkrankung 
der Vorderhornzellen, in einem andern Fall zirkumskripte Dege¬ 
neration der Hinterstrange im Hals- und Brustmark, geringe 
Veranderungen der hinteren Wurzeln im Lendenmark und Er¬ 
krankung der Vorderhornzellen. 

Ferner hat 1899 Bonhoffer bei 12 Alkoholisten, die teils 
an unkompliziertem Delirium alcoholicum, teils an Komplikationen 
mit Pneumonie oder Tuberkulose gestorben waren, sehr sorgfaltig 
das ZentralnerveDsystem untersucht. Er fand an den Zellen des 
Gross- und Kleinhirns, an den Kernen der Hinterstrange frische 
Degeneration nach Marchi, nach Nissl und mit van Gieson- 
Farbung, ausserdem diffuse Veranderungen an den markhaltigen 
Nervenfasern im Gross- und Kleinhirn, in der Medulla oblongata 
und im Ruckenmark. Im Ruckenmark fand er die Veranderungen 
am starksten in den Gollschen Strangen, im ganzen aber musste 
Bonhoffer nach seinen Erfahrungen die Veranderungen im 
Ruckenmark als „nicht charakteristisch u bezeichnen. An den 
Gefassen des Zentralnervensystems fand Bonhoffer Fett- 
schollen entlang der Adventicia, Verfettung der Intima, rote Blut- 
korperchen in den perivaskularen Raumen. 

1901 hat Homk in 4 Fallen von Alkoholismus das Rucken¬ 
mark untersucht. Auch hier fanden sich im Ruckenmark die 
Gollschen Strange verandert, und zwar so, wie es schon fruher 
beschrieben war, in Gestalt von Verdickung der Septen und der 
Gefasse. 

1903 hat Petrow an Hunden experimentell mit Alkohol 
gearbeitet. Er brachte dem Tiere mit der Magensonde in den 
Magen oder durch Injektion in die Vena saphena Alkohol, meist 
als Fuselol, bei. Das untersuchte Zentralnervensystem zeigte mehr 
weniger schwere Veranderungen (Nissl) an den Zellen des Gross- 
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und KleinhirDS, der Medulla oblongata, des Ruckenmarks, der 
Inter verte bral * G an gl i en. 

Aus demselben Jahr stammt eine Arbeit von Sydney-Cole. 
Diese Autoren untersuchten wieder das Zen train erven system eines 
Falles von Polyneuritis alcoholica. Sie fanden Zellerkrankungen 
in den Ganglienzellen der Spinalganglien, in den spinalen Vorder- 
hornern und in der Grosshirnrinde. Faserdegeneration tanden sie 
im Ruckenmark, und zwar in den Hinterstrangen exogenen 
Charakters (Wurzelzonen im Lenden- und Halsmark), im Gross- 
hirn in den Pyramidenbahnen und den cortico-thalamischen Ver- 
bindungen in der inneren Kapsel. 

Endlich hat 1903 noch einmal Hom^n sich mit dem ana- 
tomischen Befund im Ruckenmark bei Alkoholisten befasst und 
mitgeteilt, dass er in 9 Fallen teils mehr diffuse resp. unregel- 
massig zerstreute Alterationen, teils systematische Erkrankungen 
gefunden hat, die oft, wenigstens anscheinend, gewisse Relationen 
mit den nicht selten gleichzeitig vorkommendenperipher-neuritischen 
Prozessen haben. Die diffusen Alterationen sitzen besonders an 
Septen, Gefasswanden, Glia, meist am starksten in den hinteren 
Partien des Ruckenmarks; diese Veranderungen sind an sich 
nicht charakteristisch. 

Die mehr systematischen Veranderungen bestehen in 
geringgradigen, oft nur mit Marchi nachweisbaren Veranderungen 
der Hinterstrange, besonders der intramedullaren Fortsetzungen 
der hinteren Wurzeln in der Lendenanschwellung. 

Nach Homdn schadigt dasselbe Gift gleichzeitig den 
peripheren und medullaren Teil des Neurons oder nur einen 
Teil desselben. Es besteht nach Hom4n kein prinzipieller Unter- 
schied zwischen diesen Veranderungen und denen bei beginnender 
Tabes, aber es fehlt der progrediente Charakter. 

Das dflrfte jedenfalls im Wesentlichen der heutige Stand 
unserer Erfahrungen uber die Erkrankung des Zentralnerven- 
systems bei chronischem Alkoholismus sein. 

Es ergiebt sich daraus, dass das Gross- und Kleinhirn, die 
Medulla oblongata und das Ruckenmark, sowie die Intervertebral- 
ganglien erkranken, und zwar an den Zellen sowohl wie an den 
markhaltigen Nervenfasern, also das ganze funktionstragende 
Gewebe. Im Ruckenmark speziell kommen in der weissen Substanz 
einzelne diffuse Erkrankungen vor; es erkranken pradisponiert die 
Hinterstrange und hier wieder zumeist die Gollschen Strange; 
es erkranken aber auch die Seitenstrange und endlich auch die 
Yorderstrange. Die Erkrankung der Hinterstrange zeigt nicht 
selten einen „aufsteigenden, exogenen* 4 Charakter; es erkranken 
zuweilen nur die Hinterstrange oder nur die Seitenstrange, oder 
auch in Kombination die Hinterstrange und die Seitenstrange, 
mit oder ohne Beteiligung der Vorderstrange. Es ergibt sich 
ferner, dass die Erkrankungen des Ruckenmarks in der Mehrzahl 
der Fiille selbstandig, d. h. unabhangig von der neuritischen 
Degeneration der peripheren Nerven, sind, dass aber auch eine 
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intramedullare Fortsetzung der Erkrankung der extramedullaren 
Wurzeln und Nerven vorkommt. 

Dass die letztere selten vorkommen muss, ergibt sich schon 
aus der Tatsache, die zuerst bekanntlich yon Leyden und von 
Eisenlohr dargelegt ist, dass die Alkoholneuritis aufsteigend ab- 
nimmt resp. aufhort, so dass bei schwerer Degeneration der 

E eripherischen Zweige der Nerven die Stamme derselben Nerven 
aufig ganz intakt sind. Dass aber aucli bei allerschwerster 
Degeneration der peripheren Nerven die aufsteigende Degeneration 
im Ruckenmark nur ganz gering sein kann resp. auch ganz 
fehlen kann, das ergibt sich zur Evidenz aus den schdnen und 
uberaus sorgfaltigen Untersuchungen, die Lie in Bergen uber 
das Verhalten des Riickenmarks bei Neuritis leprosa angestellt hat. 

Endlich sei noch darauf hingewiesen, dass die Untersuchungen 
der Falle von Pseudo-Tabes alcoh. von Dejerine, Strumpell, 
Nonne u. A. ergeben haben, dass in der Tat die peripheren Nerven 
allein der Sitz der Degeneration sein und bleiben kdnnen. 

Ich selbst habe seit langeren Jahren bei meinem grossen 
Material von Alkoholisten — die Eppendorfer Delirantenabteilung 
nimmt pro Jahr ca. 600 Alkoholisten, darunter 200—250 Deliranten, 
auf — in Fallen von schwerem Alkoholismus hier und da das 
Ruckenmark untersucht. Da sich hierbei nichts fand, was nicht 
schon bekannt war und wie es sich in dem obigen Referat aus- 
gedruckt findet, hatte ich keine Veranlassung, damit an die 
Oeffentlichkeit zu treten. Ich fand, um es kurz zusammenzufassen, 
in Fallen von schwerem letalem Delirium tremens ohne die 
klinischen Symptome von Neuritis diffuse Marchi-Schollen im 
Ruckenmark, die Hinterstrange an den oft beschriebenen „Pra- 
dispositionsstellen a bevorzugend: ich fand dieselben Veranderungen 
in Fallen von ausgesprochener Polyneuritis alcoholica. 

Ich fand ferner mehrere Male eine Degeneration der Go 11- 
schen Strange, wie sie uber die bekannte physiologische Ver- 
breiterung der Glia-Septen in den Gollschen Strangen hinaus- 
geht, und auch dies wieder bei Fallen, die einerseits klinisch eine 
Polyneuritis alcoholica hatten und andererseits eine solche nicht 
hatten. Die Marchi-Methode zeigte in diesen Fallen, dass es 
sich nicht um einen akuteren zur Dissemination tendierenden 
Prozess, sondern um eine chronische Degeneration handelte, die 
sich an Glia und Gefasse, mit sekundarer Degeneration der Mark- 
fasern, anschloss. 

Ich gebe hierunter die Abbildung eines solchen Falles: 

Fall 1 . Schwerer chronischer Potator, der in schwerem Delirium auf- 
kommt; keine sicberen Zeichen einer eigentlichen Neuritis an den unteren 
and oberen Extremitaten. 

Anatomisch die peripheren Nerven nur ganz gering affiziert (Muskel- 
und Haut-Aeste der drei Stftmme der unteren Extremit&ten in lproz. Osmium- 
s&ure frisch gezupft). Im Ruckenmark makroskopisch m&ssig starke Degene¬ 
ration der Gollschen Strange. Mikroskopisch erweist sich der Prozess als 
ein chronischer. 
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In der Halsanschwellung zeigen die Gollschen Strfinge sich bis znm 
prozimalen Drittel hinein degeneriert, nnr bier und da sieht man nocb eioige 
erhaltene Fasern. Die Seitenstrfiage erecheinen in toto etwas aafgelichtet, 
w&hrend die Vorderstrfinge nnd die Hinterstr&nge abzfiglich der degenerierten 
Partien der Gollschen Strfinge ganz normal smd. Dasselbe Bild zeigt sick 
im oberen Dorsalmark und no<3i hmnnter bis ins mittlere Dorsalmark, wfthrend 
im unteren Dorsalmark and im Lendenmark eine Degeneration weder an den 
Gollschen Strfingen, noch in den Seitenstrfingen nacnwcisbar ist. Die Geffisse 
l&ssen nirgends eine nennenswerte Anomalie erkennen. Die Pia mater ist normal. 

Es zeigt sich also in solchen Fallen nur, class die bisher 
erzielte erfreuliche Uebereinstimmung der Befunde und ihre Auf- 
fassung eine weitere Best&tigung erhalt. 

Nun habe ich aber in den letzten vier Jahren eine Reihe 
von Erfahrungen gemacht, die mil* der Mitteilung wert scheinen. 
Es handelt sich in einigen der Falle, die ich dieses Mai veroffentliche, 
um eine exquisit primare und selbstandige Ruckenmarks-Er- 
krankung, die an sich das Bild bietet, wie es durch die grosse 
Reihe yon Arbeiten, die durch Lichtheims erste Mitteilung fiber 
Rfickenmarkserkrankung bei Anamie und durch Minnichs und 
Nonnes Erweiterungen dieser neuen Erfahruug angeregt waren, 
uns bekannt geworden ist. Wir werden sehen, dass wir in das 
Gebiet des von den Englandern, Amerikanern, Deutschen, Italienem 
und Franzosen in neuerer Zeit vielfach bearbeiteten Themas der 
subakuten spinalen Ataxie — um einen der vorgeschlagenen 
klinischen Namen zu nennen — resp. der Pseudo-Systemerkrankung 
und echten Systemerkrankung mit meinen Fallen hineinkommen. 

Die Lehrbficher drficken sich fiber die atiologische Rolle, 
die der Alkoholismus bei der Erzeugung von „Myelitis u im Rficken- 
mark spielt, entweder gar nicht oder nur sehr kurz oder so aus, 
dass das Angeffihrte mit den von uns referierten Resultaten der 
Spezial-Arbeiten sich nicht deckt. 

Ich ffihre als Beweis hierffir nur an, dass Oppenheim den 
Alkoholismus in der Aetiologie der chronischen Myelitis nicht 
erwahnt; Schultze weiss nur von Arteriosklerose im Rficken- 
mark mit sekundaren chronischen Erweichungen und Nekrobiosen; 
er erwant auch, dass es mitunter zu strangformiger Entartung 
der Hinterstrange kommt. Schmaus sagt: „Bei Alcoholismus 
chronicus ist nicht nur eine periphere Neuritis ein haufiger Befund, 
sondern es kann auch gelegentlich zu Degenerationen in den 
Hinterstrangen des Rfickenmarks und in seinen hinteren Wurzeln 
kommen." Allen Starr erwahnt unter den atiologischen Momenten 
der chronischen Myelitis, nachdem er von den Giften Blei, Queck- 
silber, Phosphor aufgezahlt hat, auch: w and occasionally alcohol"; 
er mache zuweilen dissemierte myelitische Herde. Dana erwahnt 
den Alkohol in seinem Lehrbuch bei der Aetiologie der chronischen 
Myelitis nicht, ebensowenig Pierre Marie in seinen Vor- 
lesungen fiber Rfickenmarkskrankheiten. Gowers spricht in 
seinem Lehrbuch bei dem Kapitel von der Aetiologie der chroni¬ 
schen Myelitis auch vom Alkohol; er sagt, dass die chronische 
Myelitis in der Regel zusammen mit chronischer Meningitis auf- 
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trete; „die so entstandene Entzfindung ist meist an der Peripherie 
am starksten, aber sie dringt dann auch in das Innere des Marks". 
Gowers betont auch, dass die Alkohol-Aetiologie sich haufig 
hinzugeselle zu anderen, eine chronische Myelitis erzeugenden 
Faktoren (Traumen etc.), v. Jacksch erwahnt in seiner Mono¬ 
graphic fiber die Iutoxikationen beim Kapitel „Alkohol“ nichts 
von Erkrankung des Rfickenmarks. 

Ich gehe jetzt zu meinen Fallen fiber. 

Fall 2. Der 69jahrige Ewerfuhrer Wilhelm R. war auf ineiner 
Abteilang vom 10. XII. bis 18. XII. 1903. Die Familien-Anamnese bietet 
nichts besonderes. Er ist nicht syphilitisch infiziert geweseo and war 
niemals ernstlich kraok, abgesehen von einem leichten Gelenkrheamatismus 
▼or 3 Jahren. Er ist in den letzten 20 Jahren schwerer Trinker ge- 
wesen and hat roehrere Male Anf&lle von Delirium tremens gehabt, niemsls 
epileptische Anf&lle. In den letzten 2 Jahren ist er geistig stumpf goworden. 
Seit 1 Jahr wurde er allm&hlich unsicher auf den Beinen, obne dass 
nennenswerte Schmerzen bestanden. Seit nngef&hr 3 Woe hen kann er 
nicht mehr gehen und stehen; nennenswerte Par&sthesien scheint Patient 
nicht gehabt zu haben, auch macht er keine Angaben fiber Stoning der 
Blasen- und Mastdarm-Funktion, ebenso wenig fiber Augenstorungen. 

Bei der Aufnahme zeigte sich Patient in schlechtem Ern&hrongs- 
zustand und von mittlerer Demenz. Er war nicht imstande, ohne 
Hilfe zu stehen und zu gehen, und zwar beruhte die Bewegungsstorung 
auf starker Ataxie, die den Gharakter der spinalen Ataxie trug. Die 
unteren Extremit&ten erschienen nur entsprechend dem allgemeinen schlechten 
Ern&hrungszustand mager, aber nicht amyotrophisch. Die elektrisebe Erreg* 
barkeit fur beide Stromesarten war normal. Patient spannte die Extremit&ten- 
Muskulatur sehr stark an, so dass es nur mit Mfibe gelang, die Patellar- 
reflexe auszulosen. Ebenso liess sich der A chiliessehnenreflex 
beiderseits nachweisen. L&hmuug bestand nicht; im Bereich der Sensi- 
bilit&t liess sich hdchstens ein leichter Grad von Herabsetzung der 
Schmerzempfindlichkeit nachweisen, im fibrigen bestand keine sichere 
Stoning ffir die anderen Qualit&ten der Sensibilit&t, speziell auch nirgend9 
K&lte-Hyper&sthesie und nirgends Verlangsamung der Schmerzleituug, keine 
Blasen-Mastdarmstorung. Die oberen Extremit&ten Hessen keine Auomalie 
erkennen, an den Pupillen und Augenmuskeln keine Anomalie; Augenhinter- 
grund beiderseits blass, im fibrigen normal, an der Sprache nichts auf- 
fallendes. Die inneren Organe Hessen, abgesehen von einer nicht erbeblichen 
peripherischen und zentralen Arteriosklerose, keine Anomalie erkennen. Die 
Untersuchung der motorischen und chemischen Funktion des Magens ergab 
normale Verh&ltnisse. Die Untersuchung des Blutes zeigte das Vor- 
handensein einer einfachen An&mie mittleren Grades (Hainoglobin 
70 pCt M rote Blutkorpercken 3500000, weisse Blutkorporchen 7000, keine 
kernhaltigen Blutkorperchen, geringe Poikilocytose, einzelne Mikroblasten 
und Megaloblasten). Am 6. Tag nacn seiner Aufnahme erkrankte Patient an 
einer Pneumonic, der er schon nach 3 Tagen erlag. 

Die Sektion ergab neben einer pneumonischen Infiltration des linken 
Lungen-Unterlappens und einer ganz chronischen tuberkulosen, wenig aus* 
gedehnten Infiltration des rechten Oberlappens eine hochgradige Arterio¬ 
sklerose am Herzen und an der Aorta. 

Das Ruckenmark Hess makroskopisch keine deutliche Anomalie er* 
kennen, erschien im ganzen etwas schm&chtig und blass. Die Rfickenmarks- 
h&ute waren normal. 

Dos Hirn zeigte im frischen Zustande hochgradige Arteriosklerose 
der basalen Gef&sse, leichte leptomeningitische Trubung. 

Nach 4 wochentlicher Formolh&rtung fand sich auf Durchschnitten ein 
ca. haselnussgrosser Erweichungsherd in der Rinde des oberen Drittels der 
rechten oberen Zentralwindung. Weitere Anomalien ergaben sich nicht. 
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Voa peripherischen Nerven wurden frisch gezapft (1 pCt. Osmium- 
s&ure) Muskel&ste des Nerv. crurulis, Nerv. peroneus, Nerv. tibialis. In 
alien Zweigen fanden sich nur sehr sp&rliche Degenerationen. Das in Sol. 
Muller 3 Mouate geh&rtete and io Alkohol nachgeh&rtete Ruckenmark 
wurde nach Weigert, Weigert-Pal und van Gieson untersucht. (Siebe 
Figur 1 a bis e.) 

In der Halsanschwellung finden sich ausgedehnte Degenerationen 
in den gesamten Hinterstr&ngen. Frei erwiesen sich nur die im Winkel 
zwischen Hinterhorn und hinterer Fissur belegenen Partien, sowie ein schmaler 
Saum langs der inneren Begrenzung der Hinterhorner. Auch die Lissauer- 
schen Randzonen sind frei. Ferner ist frei geblieben ein mehr weniger schmaler 
Saum Iftngs des hinteren Randes der Hinterstr&nge. Scbon makroskopisch 
und mehr noch mikroskopisch erkennt man noch das Zustandekommen der 
anscheinend kompakton Degeneration aus einzelnen Herden. Bei mikro- 
skopischer Betrachtung zeigt die Erkrankung einen chronischen Charakter, 
docn verweist sich die Tendenz von noch nicht abgeschlossener Progression 
durch frische Marchi-Schollen an den peripheren Partien der Degeneration. 

Die ubrigen weissen Str&nge, sowie die hintere und vordere graue 
Substanz lassen makroskopisch und mikroskopisch keine Anomalie erkennen. 
Die extramedull&ren vorderen und hinteren Wurzeln sind normal. 

Un teres Dors aim ark: Die Degeneration erscheint kier noch mehr 
kompakt und l&sst im Halsmark die Partien an den Hinterhdrnern und an 
der hinteren Fissur frei, ebenso die hinteren ausseren Felder. Yon einer 
Konfluenz aus Herden ist nichts sicheres mehr zu erkennen. Auch hier sind 
die nicht erw&hnten Teile des Ruckenmarksquerschnittes makroskopisch und 
mikroskopisch iniakt. 

Mittleres Lendenmark: In dieser Hohe lassen sich Anomalien 
uberhaupt nicht mehr feststellen. Alle F&rbmethoden zeigen normale Ver- 
h&ltnisse der weissen und grauen Substanz, ebenso der extramedull&ren 
Wurzeln. 

In diesem Falle fanden sich bei einem Mann, der lange Jahre 
hindurch schweren Alkohol-Abusus getrieben hatte, neben einer 
massigen „einfachen“ Anamie Zeichen von Akteriosklerose und 
dabei spinade Ataxie, ohne sonstige klinische Symptome seitens 
des Ruckenmarks. 

Anatomisch fand sich diffuse Akteriosklerose, nichts von 
„Anamie“, und im Ruckenmark eine ausgedehnte Erkrankung 
in den Hinterstrangen, vom Halsmark bis in das oberste 
Lendenmark hinunter abnehmend. Es liess sich nachweisen, dass 
es sich nicht um eine Systemerkrankung sensu strictiore handelte, 
sondern um Konfluenz aus Herden. Die Seitenstrange waren frei. 
In diesem Falle spielte die „Anamie“ keine Rolle. 

Fall 8. Die 27j&hrige Arbeiterio K. kam zuerst am 23. VIII. 1908 
im Eppendorfer Kraukenhaus zur Aufnahme. Keine heredit&re Belastung, 
kein Syphilis. Erheblieher Potus seit mehreren Jahren. Seitmehreren 
Monaten chrouischer Mageodarmkatarrh mit Gelbsucht und Abmagerong. 
Seit einigen Wochen vage, mehr oder weniger heftige Schmerzen in den 
Beinen und Abnahme der Kraft der Beine. 

Die objektive Untersuchung ergab neben Vergrosserung der Leber und 
den Zeichen eines Magendarmkatarrhs an den inneren Organen keine Anomalie, 
hingegen fehlte der Patellarreflex beiderseits vollst&ndig. Es be- 
standen von subjektiven Sensibilit&tsstorungen qu&lende Parasthesien 
in den Fussen und Unterschenkeln, von objektiven: geringe und nioht 
immer einwandsfrei nachweisbare Herabsetzung fur Lokalisation der 
Beruhrung und Hypalgesie an Fussen und Unterschenkeln. Rom¬ 
berg positiv, der Gang leicht ataktisch, vom Charakter der spinalen 
Ataxie. Die Pupillen waren nach jeder Richtung hin normal, Augenhinter- 
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grand normal. An den oberen and unteren Extremit&ten sowie am Abdomen 
bestanden einzelne diffuse h&morrhagische Infiltrationen, ohne dass 
Traamen utiologisch nachweisbar waren. 

Die Magen-Darm* Erscheinungen heilten bei Abstinenz von Alkohol 
und bei medikamentoser Behandlnng ab, and Patientin wurde nach dreiwochent* 
lichem Aafenthalc entlassen. Der Nervenbefand war objektiv noch derselbe. 

Sie kam */ 4 Jahre sp&ter von neuem zur Aufnahme. Sie hatte wieder 
starken Alkoholismas getrieben und kam jetzt delirierend auf. Auch 
jetzt fand sich starke Vergrosserung der Leber, leichter Ikterus, ausserdem 
geringer Ascites. 

Eine eingehende Untersuchung des Nervensysterns war nicbt moglich, 
doch konnte konstatiert werden, dass der Patellarreflex auch jetzt 
beiderseits vollkommen fehlte, dass die Pupillen sich in jederBezienung 
normal verhielten und st&rkere Sensibilitfttsstdrungen jedenfalls nicht vor- 
handen waren; geringe, aber deutliche Ataxie war auch jetzt vorhanden. 
Es soil betont werden, dass uber Bab in s k i-Zehen-Reflex, Oppen heimsches 
and Strumpellsches Ph&uomen keine Notizen in den Krankengeschichten 
sich findeo. 

Patientin war schon bei der Aufnahme stark kollabiert, und es gelang 
nicht, den Collaps aufzuhalten, so dass am n&chsten Tage derExitus erfolgte. 

Die Sektion zeigte eine hypertrophische Lebercirrhose mit Milz- 
tumor und Ascites, schlaffes myodegeneriertes Herz, chronische Stauung in 
den Nieren. 

Frische Zupfpr&parate von Muskeiftsten der 3 Nervenstamme der 
rechten unteren Extremit&t liessen keine pathologisch vermehrten Degene- 
rationen erkennen. Das Him zeigte chrouisch leptomeningitische Verdickung, 
m&ssigen Hydrocephalus internus, leichte Arteriosklerose der basalen Gefasse. 

Im Ruckenmark fiel makroskopisch nichts besonderes auf. 

Die mikroskopische Untersuchung des R&ckenmarks ergab (siehe 
Figur 2a bis e): 

Halsanschwellung: Die Gollschen Strange sind deutlich erkrankt 
mikroskopisch findet sich ein erhebiicher Faserausfall. In den Seitenstr&ugen 
findet sich, nicht systematlsch begrenzt, eine diffuse Lichtung der mark- 
haltigen Fasern. Das ubrige Ruckenmark erscheint intakt. 

Im mittleren Dorsalmark greift die Degeneration auf die inneren 
Partien der Burdachschen Str&nge uber, ist im ubrigen auch hier auf die 
Gollschen Str&nge beschr&nkt. Die Seitenstr&nge sind auch hier in nicht 
systematisch abgegrenzter Weise diffus gelichtet. 

Im oberen und mittleren Lendenmark finden sich die Degeno- 
rationen in den Burdachschen und Gollschen Str&ngen, die hinteren 
JLusseren Wurzelzonen sind frei, ebenso das an die vordere Kommissur 
grenzende vordere Drittel der Hinterstr&nge sowie die Randpartien an den 
Hinterhornern. Die Lissauerschen Zonen sind frei. Die vordere graue 
Substanz ist absolut intakt, wie im ganzen sonstigen Ruckenmark; ebenso 
die hinteren und vorderen Wurzeln. Die mikroskopische Untersuchung zeigt, 
dass es sich um einen exquisit chronischen Prozess handelt. Marchi- 
Pr&parate zeigen nicht mehr Schollenbildung als es auch im normalen 
Ruckenmark vorkommen kann. 

Hier handelt es sich um einen Fall von mehrjahrigem schwerem 
Potus. Die klinischen Symptome waren gedeutet worden als 
Pseudotabes peripheria alcoholica — ab und an Schmerzen, Ataxie, 
Romberg, Fehlen der Patellarreflexe. Die anatomische Unter¬ 
suchung zeigte neben einer Lebercirrhose, dass die peripheren 
Nerven jedenfalls nicht starker affiziert waren, dass hingegen das 
Ruckenmark erkrankt war. Aber auch hier war es nicht eine 
tabische Erkrankung, wie sich aus dem normalen Verhalten der 
hinteren Wurzeln, der Lissauerschen Zonen, der Hinterhorner 
und aus der Lokalisation der Erkrankung ergab, sondern wir 
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haben es zu tun mit einer spezifischen Erkrankung in den Hinter- 
strangen, die im Lendenmark die Burdachschen und Gollschen 
Strange einnimmt und sich im Dorsal- und Halsmark auf die 
Gollschen Strange beschrankt. Ausserdem ist eine diffuse 
Lichtung in den Seitenstrangen vorhanden, die sich vom Hals¬ 
mark bis hinunter ins Lendenmark verfolgen lasst und die eine 
systematische Begrenzung nicht erkennen lasst. Eine Konfluenz 
aus Herden ist nicht zu erweisen, die Gefasse sind im wesent- 
lichen normal, der Prozess triigt einen chronischen Charakter. 

In diesein Falle hatte eine hamorrhagische Diathese in 
Gestalt von — nicht hochgradigen — diffusen Blutungen in die 
Haut und Muskulatur der unteren Extremitaten bestanden. Yon 
nennenswerter „Anamie u fand sich klinisch und anatomisch nichts. 

Fall 4. Der 53j&hrige Tischler Jurgen S p. war mehrere Male 
im Eppendorfer Krankenhause, zuerst im Februar 1900, dann im M&rz und 
April 1900 und zuletzt vom 18. II. bis 22. V. 1903. Die Familien-Anamnese 
ist ohne Belang. Er negierte sypbilitische Infektion, und fanden sich auch 
keine Residuen von Syphilis bei der Untersuchung. Er hatte ein unstetes 
Leben geffihrt und trieb seit langen Jahren zeitweise 8 tar ken Alkohol- 
missbrauch, hatte mehrere Male Alkoholdelirien durchgemacht. In 
den letzteu drei Jahren war der Alkoholm issbrauch chronisch 
und erheblich geworden. 

Bei seinem ersten Aufenthalt litt er an chronischem Dfinndarm-Katarrh, 
und fanden sich objektiv die Zeichen von Herzschw&che und einer nicht 
hochgradigen einfachen Anfimie. (Hfimoglobingebalt 50 pCt., leicbte Ver- 
mehrung der Leukozyten, Herabsetzung der Anzahl der roten Blutkorperchen 
auf 3 500000, keine kernhaltigen roten Blutkorperchen.) 

Bei seiner zweiten Aufnahme klagte er fiber Par&thesien in den 
unteren und oberen Extremit&ten. Er hatte wieder chronische Durch- 
f&lle, und objektiv fanden sich diesmal neben einer Zunahme der „einfachen* 
Anamie leichte Oedeme an den unteren Extremit&ten, als Ausdruck seiner 
chronischen Herzschw&che. Die motoiischen Funktionen und der Ghemismut 
des Magens waren noch normal. Auch diesmal wurden objektive Anomalien 
am Nervensystem nicht konstatiert. 

Drei J ah re spfiter kam er von Neuem zur Aufnahme. Er gab diesmal, 
wie 8cl»on oben bemerkt, an, in den letzlen Jahren ununterbrochen stark 
getrunken zu haben. Der Ernahrungszustand war stark reduziert, es be> 
standen Symptome erheblicher Herzschw&che und leichte Stauung in den 
Unterleib8organen. Seit einigen Monaten waren die Beine schwach ge¬ 
worden, und die inzwischen ganz verschwunden gewesenen Par&sthesien 
batten sich wieder eingestellt. 

Die Untersuchung des Nervensystems ergab: S&mtlicheGehirnnerven frei, 
keine okulopapill&ren Anomalien, ophthalmoskopischer Befund normal, geringe 
atactische Parese in den unteren Extremit&ten, Fehlen der 
Patellar- und Achilles-Sehnen-Reflexe, Babinskischer Dorsal- 
Zehen-Reflex (rechts deutlich, links zweifelhaft positiv), Oppenheimscher 
Unterschenkelreflex negativ, Strum pell negativ. Die Sensibilit&t Hess sich 
genau nicht prufen, schien aber im wesentlichen normal zu sein, abgesehen 
von einer gewissen Verlangsamung der Schmerzleitung; Romberg positiv. 

Die Untersuchung des Blutes ergab: Hamoglobin 50 pCt., rote Blut¬ 
korperchen 3 000 000, weisse 10 000; geringe Poikylozytose, vereinzelte Makro- 
und Mikrozyten, keine kernhaltigen roten Blutkorperchen. 

W&hrend der folgenden sechs Wochen ging es mit dem Befinden des 
Kranken auf und ab, im allgemeinen aber war eine Tendenz zur Ver- 
schlechterung zu konstatieren. Eine weitere Verschlechterug des Blutbefundes 
trat nicht ein, hingegen nahm die Herzschw&che allm&hlich zu. Der Nerven- 
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status blieb unverindert, im Augenhintergrund liessen sich Blutnngen nicht 
konstatieren, ebenso feblten aach an Muskeln and Gelenken Blntangen. 

Der Exitus erfolgte schliesslich an Entkr&ftung. Die Sektion ergab 
cbagrinierte Verfettung des Herzfleisches, vereinzelte stecknadelkopf- 
grosse Blutungen an beiden Retinae; das Knochenmark der Oberschenkel 
war zur H&lfte normal, zur Halfte bimbeergeleeartig yer&ndert. Risen- 
rejaktion der Leber positiv. 

Die mikroskopiscbe Untersuchung der in 1 proz. Osmiums&ure ge- 
zupftoD Muskelaste vom Nerv. cruralis, Nerv. peroneus, Nerv. tibialis ergab 
nicbt mehr Degeneration als ins Bereicb der Norm fallt. (Siohe Figur 3a bis e.) 

Das Ruck enmark zeigte mikroskopiscb nur Anftmie, sonst anf 
Durcbscbnitten keine sicbere Erkrankung; die Haute waren normal. Im 
Him leicbte Arteriosklerose der Basal-Arterien, geringe leptomeningitiscbe 
Ver&nderangeu der Pia; im ubrigen anf Durcbscbnitten keine nennenswerte 
Erkrankung. Muskelaste am recbten Nerv. crualis und Nerv. peroneus zeigten 
nur geringe, kaum patbologiscbo Faserdegeneration. 

Die mikroskopiscbe Untersuchung des in Sol.-Muller und Alkobol 
gef&rbten Ruckenmarks (F&rbung nacn Weigert, Weigert-Pal, van 
Gieson und Borax-Carmin) zeigte: 

Halsanscbwellung. In den Hinterstr&ugen sind die G o 11 scben 
Strange stark degeneriert, nur ein scbmaler Saum an der hinteren Begrenzung 
des Hinterstranges ist von der Degeneration verschont. Die Degeneration 
ist fast gleichmassig. In ibr Jaufen die breiten Septen und zablreicbe Ge- 
f&sse, die zum Teil verdickte Wandung baben, im iibrigen normal sind. An 
der lateralen Grenze der Degeneration finden sicb beiderseits mehrere ronde 
Herde, welcbe sich um ein Gefass herum gruppieren und ganz den Gbarakter 
baben, wie sie sicb bei der perniziosen Anaraie darstellen, d. h. es sind 
Irische B myeliliscbe“ Herde. Die ubrigen Partien der Hinterstrange sind 
normal, speziell sind die Wurzeleintrittszonen, die Lissauerscben Felder 
ganz normal, auch die Hinterhorner sowie die vordere graue Substanz sind 
intakt. In den Seitenstrangen sind die lateralen Partien in der hinteren 
Halfte bier und da leicbt gelicbtet, sonst sind die Seitenstrange normal. Die 
Vorderstrange sind ganz normal, die vorderen Wurzeln und speziell aucb 
die hinteren Wurzeln erscbeinen durchaus intakt, die Pia zart und ohne 
Degeneration. Die mikroskopische Betrachtung l&sst oine nennenswerte Ver- 
mehrung der Glia nicbt erkennen. 

Oberes Dorsalmark. Die Gollschen Strange erscbeinen wiederum 
in ihrer grdssten Ausdebnung degeneriert. Aucb hier ist nur ein scbmaler 
Saum an der hinteren Peripherie der Gollscben Strange intakt geblieben. 
Die Gollschen Stringe sind ain starksten degeneriert in ihrer hinteren 
Halfte, wahrend in der vorderen Halfte man nocb stellenweise die Entstehung 
der kompakteren Degeneration aus dem Konfiuieren einzelner Herde erkennt. 
Die Seitenstrange erscheinen wiederum in ibrer hinteren Halfte in nicbt 
systematischer Verteilung gelicbtet. Im ubrigen sind die Hinteistrange intakt, 
speziell aucb bier Wurzeleintrittszone, Lissauerscbe Zone frei, die vorderen 
Strange durchaus normal, die bintere graue Substanz, die vordere graue Substanz 
mit Markfasern und G.-Zellen normal; Hinterwurzeln und Vorderwurzeln sowie 
Pia mater durchaus gesund. 

Im mittleren Dorsalmark verhalt sicb die Erkrankung der Hinter- 
strange insofern anders, als die Gollscben Strange zwar an ibrer hinteren 
Peripherie wieder den intakten Saum zeigen, aber in ibrer vorderen Partie 
nur in Gestalt eines scbmalen Saumes langs der Medianfissur erkrankt sind. 
Im ubrigen tritt ein Degenerationsstreifen uuf an der Grenze zwiseben Goll¬ 
schen und Burdachseben Strangen. An diesem Streifen erkennt mau nocb 
das Konfiuieren aus Herden, welcbe sich aucb hier um ein Gefass herum 
gruppieren. Im ubrigen sind die Hinterstrange und Hinterhorner intakt wie 
in den oberen Partien des Ruckenmarks. Die Seitenstrange zeigen in ibren 
lateralen Partien ebenfalls unsysteraatisch nur ganz vereinzelte Lichtungs- 
bezirke. Vorderstrange sind intakt, ebenso wie die vordere graue Substanz 
und die extramedullaren vorderen und hinteren Wurzeln sowie Pia mater. 
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Im unteren Dorsalmark ist der intakte Saum an der hinteren 
Peripherie der Hinterstrange grosser geworden, so dass die Degenerations- 
figur in den Gollschen Str&ngen weiter nach Torn geruckt erscheint. Ausser- 
dem zeigt sich ein Degenerationsbezirk im Bereich der mittleren Wurzel- 
zonen, mikroskopisch noch deutlich die Entstehung ans einzelnen Herden 
aufweisend. Die Seitenstrfinge erscheinen in dieser Hohe etwas diffns and 
reichlicher aufgelichtet infolge von zahlreicherem FaseruusfaU. Auch hier 
ist nir^ends eine Ver&nderung der Glia zu konstatieren, auch in dieser 
Hdhe sind die Vorderstr&nge iotukt, ebenso wie hintere und Tordere grane 
Substanz, sowie hintere und Tordere WurzelD und Pia mater. 

Im Uebergangsteil zum Lendenmark zeigt sich die Degeneration 
in den Hinterstr&ngen beiderseits auf die mittleren Wurzelzonen beschrankt, 
strong symmetrisch angeordnet. In den Degenerationsfeldern sieht man zahl- 
reiche, zum Teil wandverdickte Gef&sse, doch l&sst sich der herdformige 
Charaktor hier nicht mehr n&chweisen. Die ubrigen Partien der Hinterstr&oge 
sind frei. In der hinteren Hklfte der Seitenstrfinge sind nur ganz wenige 
Lficken; extramedullare Wurzeln und Pia mater normal. 

In der Lendenansch well un g zeigt sich dasselbe Bild.J 

Um es zusammenzufassen, haben wir es hier zu tun mit dem 
Bilde einer spinalen Degeneration, wie sie uns von der perniziosen 
und letalen Anamie her bekannt ist, das heisst: aus einzelnen, 
um Gefasse herum sich anordnenden Herden einer akuten (nicht 
„entzundlichen“) Myelitis entstehen grossere Degenerationsfelder, 
welche, da die Gefasse symmetrisch angeordnet sind, auch ihrer- 
seits symmetrisch sind. In diffuserer Weise kommt es zu Faser- 
ausfall in den Seitenstrangen, ohne dass es sich hier um eine 
„systematische“ Anordnung handelt. Von der tabischen De¬ 
generation unterscheidet sich die Erkrankung einerseits durch die 
Lokalisation, andererseits durch das lntaktsein der Partien, die 
man als intraraedullare Fortsetzung der hinteren .Wurzeln auf- 
zufassen hat. 

Die Sektion der Korperorgane hatte im wesentlichen das 
Bild der Aniimia perniciosa ergeben. 

In diesem Falle handelte es sich um einen chronischen 
Potator, der durch seinen Potus allmahlich immer mehr entkraftet 
worden war. Schon 3 Jahre vor seiner letzten Aufnahme in 
Eppendorf bot er die Zeichen einer „einfachen Anamie"; dabei 
bestanden seitens des Nervensystems nur Parasthesien in den 
unteren Extremitaten; bei seiner zweiten Aufnahme hatte die 
Anamie zugenoramen, am Nervensystem war nichts Neues; erst 
3 Jahre spater fand sich neben der mittelgradigen Anamie ein 
Symptombild, wie wir es durch die Arbeiten der Amerikaner, 
Englander, Italiener, Deutschen und Franzosen kennen: namlich 
neben Parasthesien und ataktischen Paresen mit Aufhebung der 
Sehnenreflexe Auftreten des Babinskischen Zehenphanomens, 
bei intakten Pupillen und Sphinkteren. 

Fall 5. Der 46juhrige Kaufmann Hermann F. war auf der Ab- 
teilung in Behandlung vom 15. September 1904 bis 21. M&rz 1905. Die 
Familien-Anamnese ergab nichts von Belang. Er war fruher im wesentlichen 
gesund gewesen, war verheiratet und hatte gesunde Kinder. Syphilis wurde 
negiert, und irgendwelche Stigmata von syphilitischer Erkrankung fanden 
sich nicht; kein Tabakmissbrauch, hingegen nat Patient bis vor wenigen 
Jahren langere Zeit (mehrere Jahre hindurch) Alkoholmissbrauch 
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getrieben, and zwar spnziell in Wein und Grog. Seit ca. z wei Jahren fuhlt 
er eine Schw&che in den Beinen, so dass er nicht mehr so schnell and 
ansdaaernd gehen konnte, wie frfiher. Diese Schw&che nahm allm&hlich zu, 
besonders in den letzten drei Monaten. Dazu geseliten sich Blasen- 
beschwerden in Gestalt von Retentio urinae. Das Allgemeinbefinden war 
nicht gestort. 

Bei der Aufnahme war Patient blass and von fiber seine Jahre ge- 
altertem Aussehen. Die inneren Organe liessen mit Sicherheit Anomalien 
nicht erkennen. Der Urin war frei von Eiweiss and Zucker, die Herzaktion 
nicht beschleanigt. 

Nervensystem: Keine Symptome seitens der Gehirnnerven, keine 
okulopupill&ren Anomalien, Augenhintergrund frei. Die grobe Kraft in 
den nnteren Extremit&ten erschien herabgesetzt, and zwar besonders 
in den Hfifthebern, sowie in den Streckern ana Beugern am Oberschenkel. 
Aber auch die Unterschenkel-Musknlatnr war nicht normal kr&ftig. Die 
Maskulatur der Beine erschien schlaff und welk, aber nicht amyotrophisch, 
Drack auf die Nervenst&mme and auf die Maskeln war nicht schmerzhaft. 
Die elektrische Untersnchung ergab fur beide Stromesarten normale Verh&lt- 
nisse. Die Untersuchung der Sensibilit&t ergab ffir Schmerz, Temperatur 
und Berfihrung keine Anomalie. Hingegen schien das Lagegeffihl in den 
nnteren Extremit&ten in leichtem Grade gestort zu sein, auch 
wurden auf die Haut geschriebeue Zahlen nicht immer prompt erkannt. Der 
Patellarreflex f eh It e beiderseits, e ben so der Acliillessehnen- 
reflex. Demgegeufiber war das Babinskische Zehen - Ph&nomen 
beiderseits deutlich, wenngleich schwach, vorhanden. Kein Oppen- 
heim, kein Strfimpell. Plantar-, Cremaster- and Bauchdeckenrefiex beider¬ 
seits vorhanden. Patient konnte nicht gehen and stehen. Bei den Versachen 
dazu trat eine deutliche Koordinationsstdrung zu Tage. Es handelte 
sich um eine Kombination yon allgemeiner Muskelschw&che und Ataxie. 
Das Rontgenbild zeigte normale Verh&ltnisse der Wirbelsaule und des 
Beckens. 

In den n&chsten Wochen machte Patient zun&chst einen fieberhaften 
Darmkatarrh durch, war zeitweilig leicht benommen, und allmfthlich nahm 
die Schw&che der Beine und die ataktische Storung zu. Niemals 
fanden sich neuritische Symptome, auch liess sich eine weitere Zunahme der 
Sensibilit&tsstorang nicht konstatieren. Das Verbalten der Sehnen- und Haut- 
reflexe blieb dasselbe wie oben beschrieben. Ca. 4 Monate nach seiner 
Aufnahme begann Patient an&mischer zu werden. Es bestand zeit- 
w«»ilig Fiebersteigerung, ffir die eine Ursache nicht gefunden werden konnte. 
Wiederholte Untersuchungen auf Tuberkulose sowie auf maligue Neu- 
bildungen, Untersuchung der motorischen und chemischen Funktion des 
Magens, der Prostata, des Rectums etc. ergab stets negativen Befund. Die 
An&mie nahm langsam zu. 

15. II. H&moglobin 45 pCt., rote BIutk5rperchen 3500000, wenig 
Poikiiozytbose, Leukozyten normal. 

2. III. Hemoglobin 35 pCt., rote Blutkorperchen 3000000, Leukozyten 
normal, mftssige Poikilozytose, ohne sonstige abnorme Bestandteile. 

7. III. Rote Blutkorperchen 1450000. 

11. III. Hemoglobin 25 pCt., Poikilozytose zugenommen, dazu yer- 
einzelte kernhaltige, rote Blutkorperchen. 

17. III. Hemoglobin 15 pCt., rote Blutkorperchen 720000, Leuko- 
zytose 8000. 

20. 111. Hemoglobin 10 — 12 pCt., Erythrozyten 600000, hochgradige 
Poikilozytose, keine kernhaltigen Blutkorperchen. Die Pulsfrequenz war 
schon seit lfingerer Zoit erhoht. Jetzt fanden sich auch vereinzelte kleine 
Netzhaut-Hemorrhagien in der Nebe der Papille des linken Auges. In den 
letzten Wochen war Patient standig benommen und gegen das Ende seines 
Lebens leicht yerwirrt. Es bestana jetzt bestfindiges Urintreafeln bei Un- 
febigkeit der spontanen Urinentleerung. 

Das Bild seitens des Nervensystems war bis zuletzt noch das¬ 
selbe: ataktische, motorische starke Parese in den unterenExtremi- 
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t&ten,ganz gerin geSensibil it&tsstdrqn g,Fehlen derSebnenreflexe 
bei VorhaDcI ansein der Hautreflexe und positivera Babinskischem 
Zeichen, Blasenstorung, ganz zuletzt auch Andeutuog gerioger 
motorischer Sch w&ch e and ataktischer Koordinationsstorung in 
den oberen Extremit&ten. Gehirnnerven and Pupillen frei. 

Die Diagnose laatete: Subakute kombiaierte Strangdegene- 
ration bei schwerer An&mie auf der Basis von chronischem Alko- 
holismus. 

Die Sektion zeigte, dasa sich nichts von Tuberkulose and oicbts von 
bosartigen Neubildungen fand. Das Herz war dilatiert. Mikroskopisch 
zeigte sich in deo rn it Sudan gef&rbten Schnitten nor wenig Fett. Das 
Myocard, schlaff and bruchig, zeigte aber nirgends ausgesprochene Tigerung, 
ganz geringe Arteriosklerose in der Aorta. Schwefel-Eisen-Reaktion nnr in 
der Leber, das Knochenmark im linken Femur nar in der oberen H&lfte 
himbeergeleeartig ver&ndert, an den Retinae einzelne kleine H&morrhagien. 

Am Gehirn fand sich ausser einer ausserordentlichen Bl&sse maxro- 
skopisch keiue Anomalie. Einige peripherische Nerven (Nervus cruralis, Nerv. 
tibialis, Nerv. peroneus) wurden geh&rtet, in Osmium-S&ure 1 proz. geznpft 
und zeigten keine sicbere Anomalie. 

Der Wirbelkanal ist in ganzer Ausdebnung von normaler Weite. Die 
Dura weist keinerlei Ver&nderungen auf, ist weder mit dem Wirbelkanal 
noch mit dem Ruckenmark besonders verwacbsen. 

Das Ruckenmark selbst bietet &usserlich kaum etwas Auffallendes, 
nur im Dorsalteil kann man im Gebiet der Seitenstr&nge eine graue Ver- 
f&rbung durch die weicbeD H&ute, die im ubrigen normal sind, darchschimmern 
seben. Auf Durcbschnitten findet sich eine anscheinend systematische, in alien 
Querschnitten erkennbare teilweise Sklerose der Hin terstrange und der 
Pyramidenseitenstr&nge. Durch ibren zumeist dunkelgelben Farben- 
ton heben sich diese Partien ausserordentlich deutlicb von der normalen 
Substanz ab. An manchen Stellen uberwiegt ein mebr grauer Ton. Es ist femer 
ein leichtes Eingesunkensein der erkrankten Partien gegen das sonstige Niveau 
erkennbar. Das Ruckenmark wird nebst Medulla oblongata in toto in Muller- 
scber Flussigkeit geh&rtet. (Siehe Figur 4a bis e.) 

Halsanscbwel 1 ang: In den Hinterstr&ngen sind die Burdachschen 
Strange von vorn nach hinten symmetriscb degeneriert, ausserdem, lateral an das 
distale Ende der Burdachschen Str&nge sich anschliessend,eine Degeneration 
in den hinteren ftnsseren Wurzelzonen. Die Gollschen Str&nge sind ebenfalls 
in toto degeneriert and lassen nur an der hinteren Peripherie einen ganz 
schmalen Saum frei. Zwischen der lateralen Begrenzung der Degeneration 
und dem inneren Rand der Hinterhdrner finden sich ganz vereinzelte kleine 
Degenerationsherde um ein Gef&as gruppiert. In den Seitenstr&ngen sind 
die Gegenden der Pyramidenseitenstr&nge sowie die Partien der Kleinhirn- 
seitenstrange erkrankt. Einzelne Luckenfeider erstrecken sich auch l&ngs 
der Peripherie noch weiter nach vorn bis in die Gegend der Gowersschen 
Str&nge ninein. 

In den Vorderstr&ngen sieht man am vorderen Winkel beiderseits, 
rechts mehr als links, degenerierte Partien. Die vordere und hinlere graue 
Substanz ist in jeder Beziehung normal, ebenso die extramedull&ren und 
intramedull&ren hinteren und vorderen Wurzeln und die Pia mater. Die 
Degeneration macht in den Hinterstr&ngen einen kompakten Eindruck, in 
den Seitenstr&ngen &hnelt sie noch menr einem Luckengewebe. Die Glia 
scheint nicht wesentlich ver&ndert, die Gefasse lassen eine Anomalie nicht 
erkennen. 

Im oberen Hals mark: Die Gollschen Strange sind in toto de¬ 
generiert, nur an der hinteren Peripherie ist noch ein ganz schmaler, intakter 
Saum stehen geblieben. Die Burdachschen Str&nge erscheinen nur in dem 
an die Gollschen Str&nge angrenzenden Teil erkrankt. Lateral davon zeigen 
sich ganz vereinzelte kleine typische „Herde“. In den Seitenstr&ngen macht 
die Degeneration einen „sy8temati8chen“ Eindruck, indem sicb die ziemlich 
kompakt erscheinende Degeneration auf die hinteren Seitenstr&nge und die 
Gowersschen Str&nge beschr&nkt. Ebenso erscheinen die Yorderstr&nge nur 


Digitized by <^.OOQLe 



Strang-Erkraokang bei Alcoholismas chroaicus. 


611 


in den Turkschen Bandein degeneriert. Die grane Substanz und Vorder- 
nnd Hinterhorner sind intakt, die hinteren Wnrzeln und die Pia mater ebenfalU 
gesand. Die degenerierten Felder lassen eine Konflnenz nicht mehr erkennen. 
Die Gef&sse in ihnen erscheinen zom Teil etwas dickwandig, aber nicht 
irgendwie charakteristisch ver&ndert. 

Im noteren Haismark 1st im wesentlichen dasselbe Bild, nur hat 
aicb zwischen Gollschen and Burdachschen Strftngen beiderseits eine 
schmale Zone eingeschoben, in der die Faaern znm grossten Teil erhalten sind. 

Im oberen Doraalteil ist die Degeneration im wesentlichen dieselbe 
: dem oberen Haismark. Im mittleren Dorsalmark sehen die Degenerations- 

Seitenstrftngen and Vorderstrftngeo insofern weniger syste- 
den Seitenstrftngen die Degenerationen mehr in das Gebiet 
0 . hineingreifen and die Fortsetzung der Degeneration 

nach Torn lftngs der Peripherie keineswegs ganz der Lage der Kleinhirn- 
seitenstrftnge entspricht, and als ferner in den Vorderstrftngen die Degeneration 
weniger sich an die Begrenzung der Median-Fissar (Turcksche Bundel) hftlt, 
sondern die ganze Tordere Partie einnimmt. In den Hinterstr&ngen ist die 
im wesentlichen dreieckige Degenerationsiigar mehr tod der Peripherie ab 
nach Torn gerfickt. Einzelne isolierte Degenerationsfelder lassen sich auch 
hier konstatieren; graue Sabstanz und hintere Warzeln wie in den oberen 
Partien normal. 

In der Lendenanschwellung zeigeo die Hinterstrftnge beiderseits 
Degenerationsfelder in den mittlereo Wnrzelzonen, die hier noch deutlich 
das Konfluieren der einzelnen Herde erkennen lassen. In den Seitenstrftngen 
zeigt sich ein kleines dreieckiges Degenerationsfeld, welches dem Gebiet der 
Hinter-Seitenstrftnge entspricht. Die Vorderstrftnge erscheinen intakt. Graue 
Sabstanz, hintere und Tordere Warzeln, Pia mater gesund wie in den oberen 
Partien. 

An Marchi-Praparaten erkennt man. dass der Prozess noch ziemlich 
frisch ist, and erkennt ferner, dass auch ausserhalb der beschriebenen 
Degenerationsfelder irregal&r in andere ,Strftnge“ hinubergreifend noch 
Markdegenerationen stattgefunden haben. 

In diesem Fall konnte man bei der Betrachtung der Rucken- 
markspraparate zunachst an eine kombinierte System-Erkrankung 
glauben; denn in den Hinterstr&ngen und in den Seitenstrangen 
sind die Degenerationen symmetrisch. Die Erkrankung der Seiten- 
strange scheint, besonders im unteren Haismark und im Lenden- 
mark, auf die „Systeme“ der Pyramiden- und der Kleinhirnseiten- 
strftnge sich zu beschranken, doch sieht man bei naherem Prufen, 
dass auch hier ein Uebergreifen auf benachbarte Strange uberall 
stattgefunden hat, und dass oberhalb und unterhalb des unteren 
Halsmarks die Erkrankung in den Seitenstrangen schon einen viel 
diffuseren Charakter tragt. Dazu kommt, dass selbst in den an- 
scheinend streng symmetrisch und nur in den Gollschen und 
Burdachschen Strangen erkrankten Hinterstrangen sich doch 
am lateralen Rande der Burdachschen Strange einzelne kleine, 
isolierte Herde finden, die auch hier wieder auf die Genese der 
kompakten Degenerationen hinweisen. Die Erkrankung der Vorder- 
strange, die sich im mittleren Halsteil im wesentlichen an die 
„Turck8chen Bundel" hfdt, ist hier nicht und noch weniger in 
den oberen Partien des Halsmarks und im Dorsalmark symmetrisch 
und auf die Turckschen Bahnen beschrankt, sondern mehr ins 
Breite gehend und in einzelnen Hohen auch mehr fleckformig 
auftretend. Endlich liessen die spater ergriffenen Partien im 
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Ruckenmark, namlich das Lendenmark, nock frischere Prozesse 
erkennen, die nuch ausgesprochenen „Herd-Charakter" zeigten 
(Marchi). 

Mit der „anamischen" Erkrankung hat der vorliegende Fall 
auch gemeinsam die starkere Erkrankung des Halsmarkes und 
das allmahliche Abnehmen des Prozesses nach dem Lendenmark 
zu, die Intaktheit der hinteren Wurzeln und der grauen Substanz. 
Klinisck war dieser Fall, lange und genau beobachtet, klar. Es 
bestanden die Symptome einer Erkrankung der Hinterstrange 
(Parasthesien, Ataxie, Aufhebung der Sehnenreflexe, Blasen- 
schwache) und einer solchen der Seitenstrange (motorische Paresen, 
Babinskisches Zehenphanomen) , dabei progressive schwere 
Anamie, die sich nach dem Beginn der Ruckenmarkssymptome 
erst einstellte. 

Aetiologisch fand sich zunachst nichts. Erst dringendem Be- 
fragen der Tochter des Kranken gelang es, auch hier einen recht 
erheblichen, jahrelangen Potus, der wegen Auftretens von Schwache- 
erscheinungen in den Beinen erst vor zwei Jahren aufgegeben 
war, festzustellen. 

Ich habe somit bei Fallen von schwerem Alkoholismus vier- 
mal die Prozesse nachgewiesen, die wir als bei schweren Anamien, 
der echten „pernizi6sen“ und der „einfachen" letalen vorkommend 
kennen. Ich glaube, dass sich aus der Beschreibung und den 
Abbildungen ergibt, dass an der Identitat dieser Erkrankung mit 
derjenigen in unseren Fallen nicht gezweifelt werden kann, und 
zwar war die „anamische Erkrankung" einmal auf die Hinter¬ 
strange beschrankt, zweimal waren die Seitenstrange in geringem 
Grade in Form geringen diffusen Faserausfalles mitbeteiligt, und 
einmal handelte es sich um die „Vollform a der konfluierenden, 
herdformigen Erkrankung in alien Strangen des Ruckenmarks, 
wie sie als „Pseudosystem-Erkrankung“ anatomisch sich prasentiert. 

In einem funften Falle endlich haben wir guten Grund, an- 
zunehmen, dass es sich um eine wirkliche echte System-Erkrankung 
handelt. 

Fall 6. Die 38jahrige Gastwirtsfrau Juliane Kahler kam am 
7. VI. 1901 zur Aufnahme und starb am 20. XI. 1901. Sie war heredit&r 
nach keiner Richtung belast^t, hatte die Kinderkrankheiten und mit 16 Jahren 
Typhus durchgemacht. Sie hat einmal abortiert, war sonst niemals gravida. 
Fur Lues fand sich in Anamneso und Status kein Anhalt, ebenso negierte 
der Mann syphilitische Infektion und zeigte keine Residuen von Lues und 
keine Anomalien an seinem Nervensystem. 

Seit Jahren trieb sie nach Aussage des Mannes starken Alkohol- 
missbrauch und war oft betrunken. Vor drei Jahren trat zuerst eine 
Schwache in den Beinen auf, die allm§.hlich zunahm. Dazu gesellten 
sich m&ssig starke Schmerzen in den Beinen. Wegen der Abnanme des 
Gehvermogens kam sie ins Krankenhaus. 

Hier fand sich schlechter Ernahrungszustand und ziemlich starke Ab- 
magerung, Jeidender Gesichtsausdruck, subikterische Farbung der Haut und 
Schleimhkute. An den Brustorganen fand sich keine Anomalie, nur war die 
Herzaktion schwach; die Leber war vergrossert, hart, auf Druck empfindlich, 
Andeutung von Caput medusae und Ascites. 
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Neryensystem: Ophthalmoskopisch temporale Abblassang beider 
Papillen, die sonst normal sind. Die Pupillen in jeder Beziehung normal; 
ernebliche motorische Schwache in den unteren Extremitaten, 
keine eigentliche Amyotrophie. Leichte Druckempfindlichkeit der Muskulatur, 
die elektrische Untersuchung ergibt keine sichere Anomalie fur indirekte 
nnd direkte Reizung mit beiden Stromesarten. Die Patellarreflexe sind 
lebhaft vorbanden, ebenso die Achillessehnen - Reflexe, kein 
Babinsky, Strumpell, Oppenheim; allgemeine Hyperasthesie der Haat. 

Der Nervenstatu8 blieb derselbe, nur warden die Paresen in den 
nnteren Extremitaten starker und die Sehnenreflexe allmahlich 
• chw&cher nnd waren zuletztnichtmehrmitSicherheitauszulosen. 
Die Druckempfindlichkeit der Muskolatur blieb bestehen, im ubrigen war 
Patientin unklar, delirierte und wurde immer kachektischer. 

DieBlutuntersuchung ergabBTagevor demTode: Hemoglobin 20pCt., 
1600000 rote Blutkorperchen, geringe Vermehrung der weissen Blut- 
korperchen (9—10000), keine Poikilozytose, keine kernhaltigen Blutkorperchen: 
also einfache Anamie. 

In den letzten 14 Tagen traten ausgedehnte Hautblutungen an 
den nnteren Extremitaten auf, dazu eine Sch well un g des Zalin- 
fleisches mit Neigung zu spontauen Blutungen. Im Augenhinter- 
grund wurde auch bei wiederholter Untersuchung keine Blutung konstatiert, 
die Gelenke blieben frei. 

Unter andauernden Delirien und zunehmender Herzschwache trat der 
Tod 6 Wochen nach ihrer Aufnahme ein. 

Die Sektion zeigte fettige Degeneration des Herzfleisches, Himbeer- 
^elee-F&rbung des Knochen marks, Fenlen von Eisenreaktion an Leber und 
Nieren, keine Netzhautblutungen, im ubrigen Anamie aller Organe nnd 
beginnende Lebercirchose. 

Das Gehirn wurde nicht seziert. 

Die Untersuchung yon Muskelftsten des N. cruralis, N. peroneus 
und N. tibialis ergab eine sehr geringe Degeneration (gezupft in 1 proz. 
Osmiums&ure). 

Das Rue ken mark erschien makroskopisch nur blass, lies im ubrigen 
auf einigen Durchschnitten eine Anomalie nicht erkennen. Die Haute waren 
normal. Nach Hfirtung in Sol. Muller und Alkohol fand sich an den nach 
Weigert-Pal, yan Gieson und mit Borax-Carrain gef&rbten Durchschnitten 
folgendes (siehe Figur 5 a bis e): 

Halsmark: Halsanschwellung. In den Gollscben Strkngen findet 
sich eine Degeneration, welche an der hinteren Peripherie ein kleines Drei- 
eck frei lksst und nach vorn nur bis an die Grenze yon proximalem und 
mittlerem Drittel reicht. In den Burdachscben Str&ngen findet sich nur 
in der vorderen Hfilfte eine schmale Degenerationszone. Die ubrigen 
Degeoerationserscheinungen sind streng symmetrisch. Die ubrigen Partien 
der Hinterstrange sind frei. In den Seitenstr&ngen ist die Degeneration im 
wesentlichen auf die Pyramiden-Seitenstr&nge beschr&nkt. Nach yorn be- 
findeD sich noch einzelne Luckenfelder. Yordere graue Substanz, vordere 
uud hintere Wurzeln, Pia mater intakt. 

Im unteren Halsmark ist die Lokalisation der Degeneration noch 
dieselbe. 

Im oberen Dorsal mark ist in den Hinterstr&ngen im proximalen 
nnd mittleren Drittel die Degeneration auf eine schmale Zone beiderseits 
yon der Median-Fissur beschr&nkt. Im hinteren Drittel reicht yon dieser 
medianen Degeneration schmetterlingsfiugelfdrmig eine kleine Zone bis in 
die mittlere Wurzelzone hinein. Die ubrigen Partien der Hint^rstr&nge sind 
frei. Iu den Seitenstr&ngen erscheint nur die Region der Pyramiden-Bahu 
krank, die ubrigen Teile der weissen Substanz, speziell auch die Vorder- 
stringe, sind frei. Graue Substanz, extra- und intraspinale Wurzeln, Pia 
mater wie in den oberen Partien. 

Im oberen Lendenmark sind die Degenerationen in den Hinter¬ 
str&ngen mehr diffuser Art, beschr&nken sich aber auf Gollsche und 
Burdachsche Strange. Einzelne Degenerationsfelder linden sich nicht. In 
Ifonatssohrilt tttr Psychiatrie und Neurologie. Bd. XX. Helt 0. 35 
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dec SeiteDstr&Dgen ist wieder eine keilformige Degeneration, die sich im 
wesentlichen anf die Pyramidenbahn beschr&nkt and nach Torn sich scharf 
gegen die gesnnde Substanz abgrenzt, vorhanden; aach hier graae Substanz, 
Warzeln und Pia mater normal. 

In der Lendenanschwellnng ist die Degeneration in den Hinter- 
strfingen fiberhaupt nicht mehr mit Sicherheit zn erkennen, and in den 
Seitenstrfingen nar noch ein kleines dreieckiges Feld in der Region der 
Pyramidenbahn vorhanden; im fibrigen der Befnnd wie in den hoheren Ah- 
schnitten. 

Eine pathologische Vermehrung der Glia lasst sich nicht nachweisen. 
Die Degeneration tr&gt, wie Marchi-Pr&parate erweisen, an den Grenzen 
der degenerierten Partien einen mehr akaten Charakter, w&hrend in dem 
zentraleren Teil der Degenerationsfelder die Marchi-Schollen schon ver- 
schwunden und durch kompaktes Gewebe ersetzt sind. Die Gefcsse lassen 
an vielen Stellen in ganz uncharakteristischerWeise einfacheWandverdicknngeo 
erkennen, zeigen sonst nichts Pathologisches. Irgendwelche echt entzfindliche 
Erscheinungen fehlen. 

Eine chronische Potatrix, die an Lebercirrhose und kachek- 
tischer „einfacher tt Anamie unter Alkoholdelirien zugrunde geht, 
bietet von seiten des Nervensystems zunehinende motorische Parese 
und allmahliche Abnahme der Sehnenreflexe der unteren Ex- 
tremitaten von erheblicher Lebhaftigkeit bis zum Erloschen. Da- 
neben bestand leichte Druckempfindlichkeit der Muskulatur der 
Beine, allgemeine kutane Hyperasthesie derselben, und schliesslich 
entwickelte sich eine hamorrhagische Diathese von skorbutischem 
Charakter. 

Die Sektion zeigte Lebercirrhose und eine sell were Anamie. 

In den Nervenasten fanden sich nur wenig „neuritische“ 
Degenerationen, hingegen war das Riickenmark ausgedehnt 
erkrankt. 

Im Halsmark erschienen systematische Gebiete in den 
Hinterstrangen und im Seitenstrang degeneriert, die Erkrankung 
der Hinterstrange nimmt nach unten zu ab und ist im Ueber- 
gangsteil zum Lendenmark bereits verschwunden. Die Erkrankung 
der Seitenstrange nimmt vom Lendenmark an bis hinauf zum 
Halsmark strenge die Gegend der Py. S.-Str. ein, ohne auf andere 
Stranggebiete uberzugreifen. Von isolierten Herden lasst sich 
ebensowenig etwas konstatieren, wie etwa eine Genese der er T 
krankten Gebiete aus Zusammenschluss von Herden zu ersehen 
ist. In den Weigert-Carmin- und van Guison-Praparaten 
zeigt die Degeneration einen chronischen Charakter; dass daneben 
nicht etwa noch akute Prozesse bestanden, lasst sich aus dem 
negativen Ergebnis der Marchi-Untersuchung schliessen 

Ich fasse die Erkrankung des Ruckenmarks in den be- 
schriebenen Fallen 2—5 nicht als „eigentlich systematische* auf, 
sondern als Beispiele von „p seudo-systematischer Strang- 
Erkrankung‘‘; die primare kombinierte Systemsklerose, wie sie 
von Kahler und Pick, Strumpell, Westphal, Damaschino, 
Dejerine und Sottas, Dejerine und Thomas, Luce, Hocli- 
haus, Schdnborn, Ed. Muller u. A. beschrieben ist, haben 
wir in den Fallen 2—5 nicht vor uns; die Grunde fur diese 
Anschauung habe ich bei den einzelnen Fallen auseinandergesetzt. 
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Ebenso ergibt sich aus der Beschreibung der Falle, dass 
wir nicht eine jener Kombinationen von Tabes mit verschiedener 
Erkrankung der Seitenstrange vor uns haben, wie sie erst neuer- 
dings wieder in den alles bisher Bekannte zusammenfassenden 
schonen Arbeiten von Crouzon und von Ren6 Sand dar- 
gelegt sind. 

So hat anch Henneberg seinen Fall, bei dem wahrend der 
klinischen Beobachtung zunachst eine kombinierte Erkrankung 
der Riickenmarksstrange, dann eine atypische multiple Sklerose 
angenommen wurde, und in dem sich anatomisch eine Erkrankung 
der H.-Str., Py.-S.-Str., Kl.-H.-S.-Str. und dor vorderen grauen 
Substanz fand, bei Intaktsein der Lissauerschen Zonen und 
der hinteren Wurzeln, nicht fur einen Fall von System-Erkrankung 
„im strengsten Sinne 44 aufgefasst, trotzdem er herdformige Er- 
krankungen nicht fand, sondern hat vielmehr der Ansicht Aus- 
druck gegeben, dass die Erkrankung in seinem Fall als konfluiert 
aus einzelnen Herden aufzufassen ist. In Hennebergs Fall 
Hess sich eine Aetiologie nicht eruieren. Henneberg erwahnt 
als bekanntermassen das Ruckenmark zur Erkrankung bringende 
Gifte: Blei, Ergotin, Pellagra, und fragt, ob uns „noch andere 
fur das Ruckenmark deletare Gifte u bekannt werden wurden. 
Inzwischen hat Rothmann nachgewiesen, dass Pyrodin bei 
Hunden Anamie und Degenerationen in H.-Str. und S.-Str. schafft, 
die den hier beschriebenen offenbar an die Seite zu stellen sind. 
Meine hier mitgeteilten Erfahrungen durften als ein „anderes 
deletares Gift u den Alkohol als berechtigten Konkurrenten 
einfuhren. 

Wir durfen sagen, dass in unseren Fallen es sich handelt 
um eine „kombinierte Strang-Erkrankung 44 , d. h. um eine Er¬ 
krankung mehrerer Ruckenmarksstrange neben ein an der und 
nicht mehrerer bestimmter Fasersysteme, die als Leitungs- 
bahnen „eine bestimmte physiologische Dignitat besitzen, und in der 
weissen Substanz morphologisch abgrenzbar sind a (Oppenheim). 

In dem funften Fall, welchen ich als reine System-Erkrankung 
auffassen zu mussen glaube, spielt der Alkohol eben auch die 
Rolle, die wir andern Giften — und hier gerade auch in hervor- 
ragendem Masse der Syphilis — zuteilen. Wie die tabische 
Hinterstrangserkrankung, wie die spastische Spinalparalyse durch 
Toxine zustande kommt — s. Muchin, Trachtenberg u. A. —, 
so kann auch der Alkohol unter Umstanden eine echte „kom- 
binierte System-Erkrankung 44 erzeugen. 

Dass in einzelnen Fallen der Alkohol nur das Rucken¬ 
mark schadigt, kann ja nicht weiter Wunder nehmen; wir mussen 
auch fur diese Falle auf die „individuelle Disposition 44 rekurrieren, 
auf die Heilbronner in seiner Arbeit mit Reckt Gewicht legt. 
Wir vermogen ebensowenig zu sagen, warum ein Teil der Potatoren 
nur an der Leber, andere nur am Zirkulations-Apparat, andere 
nur an den Nieren erkranken, warum einzelne paralytisch werden, 
andere an Korsakoffscher Psychose erkranken etc. Auch hier 

35 * 


Digitized by <^.OOQLe 



516 Nonne, Uber Myelitis iDtrafunicalaris und fiber kombinierte 

mussen wir uns einfach mit der Tatsache abfinden, dass der 
Alkohol ,,elektiv“ wirkt. 

Wer die Literatur der kombinierten SystemerkraDkungen und 
kombiniertenStrangerkrankungen durohsieht, muss gestehen, dass in 
vielen — vielleicht der Mehrzahl — Fallen es dem subjektiven Er- 
messen des Untersuchers uberlassen bleiben muss, ob er sich fur die 
eine oder die andere Annahme entscheiden will, denn wenn der eine 
geltend maclit, dass in einer rein systematischen Erkrankung die 
Vorderstrange nicht frei sein durfen, wenn die Seitenstrange 
erkrankt sind, so kann man darauf antworten, dass die Vertretung 
der Pyramidenbahnen in den Vorderstrangen starken individuellen 
Schwankungen unterliegt; wenn ein anderer fur die nicht rein 
systematised Natur eines Falles das Vorkommen von Herden an- 
fuhrt, so kann man wieder darauf hinweisen, dass durch Erkrankung 
kurzer Bahnen (kurzfaserige Systeme) Bilder einer fleckigen, un- 
regelmassigen Degeneration zustande kommen konnen. Wenn der 
eine darauf hinweist, dass die Erkrankung bei der „kombinierten“ 
System erkrankung sich streng an die Grenzen des Systems halten 
muss, so kann der andere dem entgegenhalten, dass neben dem 
System in mehr irregularer Weise auch die Nachbarstrange er- 
kranken konnen, und wenn der eine behauptet, dass die Erkrankung 
eine vaskulare Genese habe, worauf die oft in die Augen springende 
Anordnung der Degeneration um die Gefasse hinweise, so kann man 
darauf antworten, dass die Gefasse bei der kombinierten System- 
erkrankung keine anderen Veranderungen zeigen, als bei alien 
chronisch-myelitischenProzessen, und dass die durch die Erkrankung 
der Gefasse bedingten Veranderungen sich nicht langs der Wand 
der grosseren Gefassastchen, sondern im peripheren Gebiet der 
Kapillaren aussern. 

Ich halte nach allem den Vorschlag, den Henneberg, nach- 
dem er drei einschlagige Falle, aber ohne alkoholische Aetiologie 
beschrieben hat, macht, fur durchaus berechtigt. Henneberg 
schlagt den Namen „funikulare Myelitis" vor: ich glaube, dass diese 
Bezeichnung der anatomischen Eigenart dieser Falle gerecht wird, 
halte es aber fur noch bezeichnender, wenn man yon Myelitis 
intrafunicularis spricht, wie J. Hoffmann mir in Baden-Baden 
bei Demonstration der Praparate vorschlug. 

Fur unsere Ansicht, dass unsere bei Alkoholisten beobachteten 
Falle nicht als Falle reiner „Systemerkrankung" anzusehen sind, 
spricht auch die Klinik: Fast alle Autoren in ihren Spezialarbeiten 
und auch alle Lehrbucher betonen, dass der Kombination der Er¬ 
krankung mehrerer Strange auch ein klinisches Bild entsprechen 
miisse, welches sich zusammensetze aus den fur die verschiedenen 
„Systerae“ charakteristischen Symptomen, und dass eine Ver- 
schiedenheit nur bestande in der Aufeinanderfolge der einzelnen 
Symptomkomplexe und der Verdrangung der einen durch die 
andern, wechselnd je nachdem entweder die eine oder die andere 
„physiologische Einheit" fruher oder spater erkranke und je nach¬ 
dem die eine oder die andere das Uebergewicht erlange. 
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Demgegenfiber istdas klinischeBild der „pseudosystematischen 
Strangerkrankung" viel weniger signifikaut und viel weniger kon- 
gruent den anatomischen Degenerationen. Das von Gowers als 
„ataktische Paraplegie" bezeichneteSymptombild hat weite Grenzen 
nach oben und unten: zuweilen beschrankt es sich im wesentlichen 
auf Parasthesien und geringe motorische Paresen, zuweilen steht 
die Ataxie im Vordergrunde, zuweilen sind die Reflexe erloschen, 
zuweilen aber auch lebhaft bis zur pathologischen Steigerung. 

Und diese Verschiedenheit in den Symptombildern wird der- 
enige, der meine Krankengeschichteu aufmeiksam durchgelesen 
hat, wieder erkennen. Es kommt ferner hinzu die relativ kurze 
Dauer des Ablaufs des Leidens, der sich nie auf lange Jahre 
erstreckt, wie es bei der kombinierten Systemerkrankung die 
Regel ist. Endlich ist die Haufigkeit der schweren Anamie, die 
zuweilen den Charakter der „perniziosen tt , meistens den der „ein- 
fachen letalen" Anamie tragt, charakteristisch fur die mehr subakut 
ablaufenden Falle der „pseudosystematischen Strangerkrankurtg" 
und nicht der reinen „kombinierten Systemerkrankung". Ich 
selbst habe frfiher darauf hingewiesen, dass bei den Fallen von 
primarer Systemerkrankung zuweilen sich in den finalen Stadien 
eine schwere Anamie dazugesellt. Rheinboldt hat bekanntlich 
auch diese Falle den „anamischen spinalen Erkrankungen" hinzu- 
gesellt und damit bei der Mehrzahl der spateren Untersucher 
Anklang gefunden. 

Ueber chronische Alkohol-Intoxikation als ursiichliches Moment 
der kombinierteD Systemerkrankung findet man in den Einzel- 
abhandlungen und in den Lehrbuchern durchaus nichts. Auch 
im Kapitel fiber die pseudo-systematischen Strangerkrankungen 
ist in den Lehrbfichern des Alkohols gar keiner Erwahnung 
getan, und beim Durchsehen der Einzelabhandlungen und zu- 
sammenfassenden Monographieen habe ich nur 3 Falle linden 
konnen, in deren Anamnese Alkoholismus erwahnt ist, das sind 
3 von den 13 Fallen von Risien Russell und Collier. 

Ich mochte auf Grund meiner zahlreichen personlichen 
fruheren Erfahrungen noch einmal, wie einzelne Autoren, u. a. 
auch Petr^n, es getan haben, darauf hinweisen, dass durchaus 
nicht immer eine Proportionalitat besteht zwischen der Ausdelinung 
der anatomischen Erkrankung und der Auspragung der klinischen 
Symptome. 

In meinen 5 Fallen ist folgendes konstatiert worden: 

Pall 1 (Reinhardt). Seit einem Jahre Entwicklung einer Ataxie der 
unteren Extremit&ten; Fehlen der Sehnenreflexe, .gan/. geringe Sensibilitats- 
storungen, keine Parasthesien, keine Schmerzen: Hier fanden sich nur Hinter- 
straogssymptome. Damit deckte sich der anatomiscbe Refund, der nur eine 
Erkrankung der Hinterstrftnge zeigte. 

Pall 2 (Spranz). Vor3Jahren langdauernde Parasthesien, die wieder 
verschwanden, dann erst unter erneuten rar&sthesien motorische Schw&che 
der unteren Extremitaten. Objektiv wiihrend dieser letzten, zum Exitus 
fuhrenden Periode: motorische Parese der unteren Extremitaten, Fehlen der 
Sehnenrefiexe, Babinskischer Dorsal-Zehenreflex positiv. Dies waren 
einzelne wenige, aber wesentliche Symptome, die fur eine Affektion der 
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Hinterstrange und Seitenstrange spracben. Die Sektion zeigte neben der 
eklatauten llinterstrangs-Erkrankung auch Degenerationen in den Seiten- 
strkngen. Dauer von l*/ 4 Jahren. 

Fall 8 (Kieslich). Geringe Schmerzen in den Beinen, Abnahme der 
motori8chen Kraft der Beine, Parasthesien in den unteren Extremitaten, 
geringe Sensibilit&tsstorang far Lokalisation und Schraerzgefuhl ebendort, 
geringe Ataxie der unteren Extremitaten, Romberg positiv. Das sind Hinter- 
strangssymptome, und man geht wohl nicht fehl, wenn man die leichte 
motorische Parese in diesem Fall als Seitenstran g-Erkrankung auffasst. 
Die anatomische Erkrankung betraf die Hinterstr&nge und in geringer diffuser 
Ausbreitung auch die Seitenstrange. Verlaufsdauer 2 Jahre. 

Fall 4 (Friese). Verlauf 2*/* Jahre. Allmahliche Entwicklung moto- 
rischer Schwache der unteren Extremitaten, Parasthesien, Blasenschw&che. 
Objektiv: motorische Parese aller Muakelgebiete der unteren Extremitaten, 
Blasenp&rese, Fehlen der Sehnenreflexe, Babinsk isches Zeichen positiv, 
geringe Sensibilitatsstorung; also auch hier klinische Symptome seitens der 
Hinter- und der Seitenstrange. 

Die anatomische Untersuchung ergab ausgedehnte Erkrankung in beiden 
Hinter-, Seiten- und auch Vorderstrangen. 

Fall 6 (Kahler). Verlauf fast 4 Jahre. Beginn mit Schwache in den 
Beinen; massige Schmerzen ebendort. Objektiv: motorische Parese in den 
unteren Extremitaten bei Lebhaftigkeit der Sehnenreflexe. Diese Lebhaftig- 
keit der Sehnenreflexe nahm allmahlich ab und ging in Erloschen derselben uber. 

Da die UntersuchuDg des Ruckenmarks eine erhebliche Erkrankung der 
Seitenstrange und der Hinterstrange zeigte, und da die Erkrankung der 
peripheren Nerven eine nicht wesentliche war, so durfen wir annehmen, dass 
die Erkrankung der Seitenstrange die primare war. und dass die Erkrankung 
der Hinterstrange hinzukam und ihren klinischen Ausdruck in der Ver- 
knderung der Reflexverhaltnisse fand. 

Man sieht, dass im wesentlichen durch diese neuen Falle auf 
alkoholischer Basis die bisherigen Erfahrungen uber das Verhaltnis 
zwischen Klinik und pathologischer Anatomie bestatigt werden. 

Auch die Verlaufsdauer ist eine solche (2—4 Jahre), wie 
sie als die durckschnittliche durch die bisherigen Erfahrungen 
festgestellt vvorden ist. 

Ferner finden wir in mehreren Fallen langdauernde Remissionen, 
auf die ich schon in meiner ersten Arbeit uber die Spinal-Er- 
krankungen bei Anamie (1892) hingewiesen hatte. Dass solche 
Remissionen auch zu volliger Heilung fuhren konnen, habe ich 
in den letzten zwei Jahren zweimal erfahren. Daruber werde ich 
an anderer Stelle berichten. 

In diesen 5 Fallen war es jedesmal zum Exit us gekommen, 
und zwar waren 3yFalle zu Grunde gegangen unter den An- 
zeichen schwerer Anamie. Der 4. Fall war gestorben an diffuser 
Arteriosklerose und Pneumonie, der 5. an Lebercirrhose und Myo- 
degeneratio cordis. 

Klinisch hatte das Gesamtbild der echten „pernizidsen a 
Anamie, soweit man das gemeinsame Vorkommen von kernhaltigen 
roten Blutkorperchen, Netzhaut-Hamorrhagien und Herzschwache 
verlangt, niemals vorgelegen, wait rend mehrere Male die Zeichen 
einer schweren einfachen Anamie klinisch sicli zeigten und Netz- 
hauthamorrhagien im 1. Falle konstatiert wurden. 

Wie war es rait der Anamie in meinen Fallen im zeit- 
lichen Verhaltnis zu den klinischen Symptomen der 
nervosen Erkrankung? In 2 Fallen (Reinhard, Kieslich) 
war uberhaupt keine schwerere Anamie vorhanden, und diese 
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Falle beweisen somit, dass die spin&le Erkrankung bei den 
Potatoren auch ohne vorhergehende oder folgende Anamie zustande 
kommen kann und dass das Gift, welches Anamie und Rucken- 
marks-Erkrankung „geraeinsam a erzeugt, entweder zuweilen nur 
das Ruckenmarksleiden hervorruft oder die Anamie so spat 
folgen lasst, dass die Ruckenmarkserkrankung schon vorher 
ganz ausgebildet ist. 

In den 3 anderen Fallen hatte Anamie bestanden: einmal 
(Fall Spranz) war die Anamie vorangegangen. Bei der ersten 
Aufnahme wurde eine erhebliche „einfache“ Anamie konstatiert; 
bei der 2. Aufnahme machte sich neben der Anamie schon das 
Ruckenmarksleiden in Gestalt von Parasthesien geltend, und bei 
der 3. Aufnahme — 2 Jahre spater — war neben erheblicher 
„einfacher a Anamie das Ruckenmarksleiden ausgepragt vorhanden. 

Im 2. Fall liess es sich nicht entscheiden, ob Ruckenmarks¬ 
leiden oder Anamie zuerst zur Ausbildung gekommen war, denn 
die Kranke kam in bereits vorgerucktem Stadium zur Aufnahme, 
war anamisch und ruckenmarkskrank und starb bald. 

Im 3. Falle war das Ruckenmarksleiden mit seinen ersten 
Anzeichen ungefiihr 2 Jahre der Anamie vorangegangen. Erst 
als das Ruckenmarksleiden schon voll entwickelt war und sein 
charakteristisches Geprage hatte, setzte die Anamie ein. 

Es ergibt sich somit, dass beide Yerlaufsarten vorkommen, 
namlich 1. Entwicklune des Spinalleidens bei bestehender Anamie 
und 2. Ausbildung einer Anamie bei dem schon ruckenmarks- 
kranken Individuum. 

Es ergibt sich aus meinen hier vorgebrachten Erfahrungen, 
dass die Erkrankung des Ruckenmarks bei kachektischen Al- 
koholisten ofifenbar haufiger ist, als man in den letzten Jahren — 
zum Teil wohl veranlasst durch die Lehre von der Polyneuritis 
alcoholica — angenommen hat. Die Falle, in denen die Hinter- 
striinge allein von der Myelitis intrafunicularis befallen sind, 
durften sich von den Fallen von Polyneuritis alcoholica ohne Ent- 
artungsreaktion nur schwer klinisch differenzieren lassen; die 
Falle mit Erkrankung der Seitenstrange durften — das ergibt 
aucli meine Kasuistik — durch das Babinskische Zeichen, 
welches auch hier als feines Reagens sich zeigt, nicht seiten die 
richtige Diagnose schon intra vitam ermoglichen. 

Ich halte es nicht fur iiberflussig, noch einmal besonders 
zu betonen, dass in keinem meiner Falle Syphilis vorlag, soweit 
man eine solche auszuschliessen vermag, wenn eine sorgfaltig er- 
hobene Anamnese, der klinische Befund bei eiugehender Unter- 
suchung und der anatomische Befund bei der Sektion negativ 
ausfallen. Es deckt sich diese Tatsache, dass die Syphilis keine 
Rolle spielt in der Atiologie der funicularen Myelitis auf toxischer 
Basis, mit den Erfahrungen der Autoren, wie auch Putnam an 
der Hand von 50 Fallen betont, dass „die Lues extrem seiten, 
wenn nicht ganz fehlend" ist. Im Hinblick auf die Arbeit von 
Ren4 Sand soil noch besonders darauf verwiesen werden, dass 
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Tuberkulose sich in meinen Fallen nur einmal als unbedeutender 
Nebenbefund (Fall 2) fand. 

Wie kommen die spinalen Degenerationen zustande? Gegen- 
uber der ursprunglichen Ansicht, dass es sich in diesen Fallen 
um systematisclie Erkrankungen handelte, konnte ich zuerst, und 
zwar an der Hand von Fruh-Fallen, n&chweisen, dass es sich 
immer um herdweise myelitische Erkrankung handelte; diese Auf- 
fassung hat sich — nach mehrfachem Widerspruch — all- 
mahlich durchgesetzt. Wahrend Minn ich und ich der Meinung 
waren, dass die Blutbahnen den berdweisen Degenerationen, die 
spater konfluieren, den Weg vorschreiben, ist spater unter dem 
Einfluss von Pierre Marie die Lehre aufgestellt worden, dass 
eine Erkrankung des Lymph-Apparates das Primare sei; durch 
eine Erkrankung des Lymph-Apparates sollte auch die unbestrittene 
Tatsache erklart werden, dass immer die Hinterstrange erkrankt 
sind und dass ihre Erkrankung so haufig den Charakter der intra- 
medullaren Fortsetzung der hinteren Wurzeln zeigt, weil namlich 
die intramedullaren Lymphwege mit denen der hinteren Wurzeln 
kommunizieren. Diesen Standpunkt hat, auf das Material von 
M arie fussend, besonders energisch auch Kattwinkel und 1901 
auchTay Jo rvertreten. Nach dieser Auffassung musste man fur meine 
hier mitgeteilten Falle annehmen, dass der Alkohol das Lymph- 
gefasssystem im Ruckenmark affiziert und auf diesem Umwege das 
Ruckenmark zunachst zu herdforiniger und dann zu pseudosyste- 
matischer Erkrankuug bringt. 

Stellt man sich auf den iitiologischen Standpunkt der 
Edingerschen Theorie, so kann man sagen, dass in unseren 
Fallen deshalb die in den Gollschen und Burdachschen Strangen 
gelegenen Bahnen so regelmassig und in zweiter Linie die Pyra- 
midenbahnen so oft erkranken, weil im Ruckenmark die sensiblen 
und motorischen Bahnen am starksten in Anspruch genommen 
sind und weil unter dem Einfluss des chronischen Alkoholismus 
der Ersatz der funktionell erschopften Nervenelemente ein unge- 
nugender ist. 

Es hat sich gezeigt, dass bei zwei meiner Falle eine hamor- 
rhagische Diathese vorlag, d. h. es war zu Blutungen in die Haut 
und in die Muskulatur der unteren Extremitaten gekommen. 
Dieser Befund gehort keineswegs zum klinischen Bild der Spinal- 
erkrankung bei Anamie, bei der, im Gegensatz zu der seinerzeit 
von Rothmann aufgestellten Behauptung, alle hamorrhagisehen 
Symptome fehlen, und in beiden Fallen lag auch tatsachlich keine 
schwere Anamie vor. 

Wenn man als „Skorbut“ nur jene Falle bezeichnen will, 
in denen auch eine Erkrankung des Zalinfleisehes und auch eine 
solche der Knochen vorliegt, so handelte es sich in diesen Fallen 
nicht um Skorbut, doch erscheint es niclit gerechtfertigt, die Falle 
nicht als Skorbut zu bezeichnen, wenn man Littens Feststellung 
kennt, dass man in Deutschland die schweren Formen „nur 
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noch ganz selten sieht*, und dass in Deutschland die Falle 
von Skorbut sich nur darstellen in grosser Mattigkeit, Kachexie y 
Gelenk- und Gliederschmerzen, ausgedehnten Haut- und Muskel- 
blutungen, hamorrhagischer Entzundung des Zahnfleisches. 

Wer ein grosses Material von Alkoholisten regelmassig zu 
beobachten Gelegenheit hat, der findet, dass beim Potator stre- 
nuus nicht ganz selten eine hamorrhagische Diathese sich ent- 
wickelt, aber selten bleibt die Affektion immerhin. 

Selbstverstandlich rechnen zur hamorrhagischen Diathese 
nicht die bei chronischen Saufern ofters vorkommenden varicosen 
Blutungen aus Nase, Oesophagus, Magen, Mastdarm etc., sondern 
eine bei kachektischen Saufern ohne sonstige atiologische Momenta 
sich einstellende Diathese zu Blutungen, zunachst in der Haut 
und dann in der Muskulatur. Wie schon Herr Dr. Manchot 
auf der jetzt mir unterstehenden Alkoholisten -Abeilung vor ca. 
12 Jahren unter meinem Vorganger, dem verstorbenen Dr. Eisen- 
lohr, feststellte, sind besonders haufig stecknadelkopf- bis linsen- 
grosse Partien in den Haarbalgen der Haut, der Beine und mehr 
oder weniger ausgedehnte subkutane Blutergusse an den unteren 
Extremitaten, und zwar an Stellen, die von Traumen nicht 
betroffen waren. Manchot sah seinerzeit keine Zahnfleisch- 
Blutungen. 

Die alteren Autoren kennen zum Teil die hamorrhagische 
Diathese bei Saufern nicht: so tut Bohm im v. Ziemssenschen 
Sammelwerk in seiner Arbeit iiber Intoxikationen beim-Abschnitt 
„Alkoholismus“ ihrer keine Erwahnung; andererseits ist sie 
E. Rose, der das Kapitel ^Delirium tremens u in demselben Werk 
bearbeitet hat, sehr wohl bekannt. Er beschreibt sie unter dem 
Namen „Sauferskorbut a , wie es vor ihm schon Bruhl-Cramer 
getan hatte, der Haut-Petechien und Muskelblutungen, ohne 
Fieber und mit allgemeiner Kachexie auftretend, geschildert hat. 
Nach Rose aussert sich „diese Art Skorbut tt „vorzugsweise gern 
im Gehirn“, „weil dies Organ vorzugsweise gern beim Alkoholismus 
leidet und durch seine Atrophie zu passiven Ergussen ja auch 
sonst disponiert u . Rose publiziert einen Fall, in dem sich bei 
einem chronischen Saufer, der im Anschluss an eine Herniotomie 
starb, ohne dass er Delirien, Konvulsionen oder sonst irgend- 
welche Allgemein- oder Lokalsymptome geboten hatte, ausge¬ 
dehnte flache Extravasate der Pia mater fanden. Er meint 
danach, dass „die Hirnhaute eine beliebte Lokalisierung des 
Saufer-Skorbuts darstellen*. Zahnfleischblutungen hat auch Rose 
offenbar nicht gesehen. 

Krukenberg, dessen bekannte Arbeit „Beitrage zur 
Kenntnis des Delirium tremens*, ebenfalls aus dem Eppen- 
dorfer Material, das damals Dr. Eisenlohr unterstand, stammt* 
handelt auch eingehend vom „sogenannten Saufer-Skorbut*, 
„einer hamorrhagischen Diathese der Saufer*. Krukenberg 
sah unter 265 Kranken 9 einschlagige Falle, und zwar war die 
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hamorrhagische Diathese meistens aufgetreten im Anschluss an 
gehaufte schwere Alkohol-Exzesse. 

Auch Krukenberg beschreibt die stecknadelkopf- bis 
hirsekorngrossen Petechien in der Haut der Ober- und Unter- 
schenkel, die sicb nicht immer an die Haarbalge hielten; ausser- 
•dem sah er subkutane und tiefere massige Blutungen, bis zu 
Handtellergrosse, ohne Spuren von stattgehabten Traumen, aucli 
spontane Blutungen in die Konjunktiven und in die Augenlider. 

Er sah die Blutungen niemals am Augenhintergrund und 
niemals am Zahnfleisch. 

Krukenberg schliesst sich der auch von Rose acceptierten 
Auffassung von Bruhl-Cramer an, dass es sich in diesen Fallen 
um „eine primare Y'eranderung der Blutbeschaffenheit*, eine „Zer- 
setzung der Safte a handelt. 

Ich habe nun das Material der Alkoholisten-Abteilung des 
Eppendorfer Krankenhauses von 1893—1904, das ca. 6000 Falle 
reprasentiert, durchgesehen, und habe 16 Falle gefunden, die in 
schwerer Weise die hamorrhagische Diathese zeigten, darunter 
sind die zwei oben referierten Falle (Kieslich, Kahler). 

Die ubrigen 14 Falle sind folgende: 

Fail 1. Bin BOj&hriger chronischer Siufer (J. Martens, 1893) machte 
•ein schweres Delirium tremens durch, bekam dann zun&chst Pupillendifferenz, 
motorische Schwfiche-Erscheinungen in den Beinen, die dann drnckempfind- 
iich wurden und stark abmagerten: dann entwiokelte sich statische und 
lokomotorische Ataxie, Rombergsches Ph&nomen; die Patellarreflexe ver- 
schwanden. Es traten Petechien und grossere H&morrhagien um die Ha&r- 
b&lge der *unteren Extremit&ten neben grosseren subkutanen und inter- 
muskularen Blutungen an den Unter- uud Oberschenkeln auf, bei Freibleibeo 
des Zahnfleisches. 

Allm&hliche Ruckbildung der Hamorrhagien bei lluckgang der Parese 
und der Ataxie. Bei der Entlassung fehlten noch die Patellarreflexe, die 
Muskulatur war noch abgemagert. Die Pupillendifferenz war verschwunden. 

Hier hatte eine leichte Kachexie, keine stkrkere Anamie bestanden. 

Fall 2 (P. Fischer, 1893). 28i&hriger Potator kommt roit Pleuritis 
axsud. und Delirium tremens auf. Nichts von Tuberkulose nachzuweisen. 
Petechien an den Beinen, sp&ter auch Haut- und Muskelblutungen an 
den Unterschenkeln, Zahnfleisch frei. Nach 5 Monaten Exsudat noch nicht 
resorbiert. Nichts von B nervosen“ Symptomen. Resorption der Blu¬ 
tungen, keine An&mie. Schliesslich gebeilt entlassen. 

Fall 8 (W. Top eke, 1893). 48j&hriger Potator. Delirium tremens 
nach Fall von der Treppe; Petechien um die Haarbalge der Unter- und Ober- 
echenkel; diffuse Blutungen in die Haut und Muskulatur der unteren Ex- 
tremitaten und des Ruckens. Zahnfleisch frei. Lebercirrhose, keine Anamie, 
keine „nervdsen“ Symptome. 

Sektion: Nichts von Hamorrhagien an inneren Organen und Knochen 
vorhanden. 

Fall 4 (Johann Schott, 1903). 36jahriger Potator strenuus. Deliriam 
alcoholicum, Polyneuritis alcoh. (Ataxie, Parese der unteren Extremit&ten, Sehnen- 
reflexe erloschen, Druckempfindlichkeit in den Nervenst&mmen und Muskeb, 
Herabsetzung bis Aufhebung der elektrischen Erregbarkeit, galvanische 
Hvperasthesie der Haut). Schwere Kachexie. Starke Schwellung und 
Blutu ngen am Zahnfleisch, ausgedehote, flachenhafte Hamorrhagien in 
die Haut der unteren Extremitaten und in die gesamte Unterschenkel-Musku- 
latur. Tod unter allgemeiner Kachexie. 
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Sektion: Myodegen©ratio cordis, Cirrhosis hepatis incip. Mit Osmium* 
S&ure 1 proz. gezupft: Degeneration im Nerv. cruralis und Nerv. peroneus. 

Im Ruckenmark nach Weigert und van Gieson keine Anomalie. 

Fall 5 (Hillers, 1904). 53j&hriger Potator. Delirium alcoh. chron. 
und schwere sekund&re Demeuz, Zahnfleisch exquisit skorbutisch, 
ausgedehnte flachenhafte Blutungen in die Haot und Muskulatur der 
Ober- und Untersehenkel. Schwere „einfache“ An&mie; sekund&re myosi- 
tische Prozesse („Verh&rtungen“ der Muskeln). 

Skorbut geheilt. An&mie gebessert. Entlassung. 

Fall 0: Im Fall Frehse (1904) handelte es sich um schwere Zahn- 
f leisch-Skorbut-Bl utungen, keine Muskel-Blutungen, Kachexie und 
An&mie. Patient war ein schwerer chronischer Potator mit chronischen 
Delirien, nebenbei Tuberculosis pulmonum chronica. 

Bei der Sektion land sich noch ein grosser Tuberkel im Klein* 
hirn. „Einfache* An&mie der inneren Organe. 

Fall 71 Full Wilkens, 43 Jahre (1904). Schwerer Potator mit De* 
lirium tremens, Polyneuritis alcoholica an den oberen und st&rker an den 
unteren Extremit&ten (Ataxie, Ainyotrophie, Druckempfiodlichkeit der Nerven 
und Muskeln, Sehnenreflexe erloschen, Herabsetzung der elektrischen Er- 
regbarkeit), Zahnfleischschwellung mit Neigung zu Blutungen und 
subkutan und in tram uskul&r ausgedehnte Blutungen an den unteren 
Extremit&ten, Tuberculosis pulmonum chronica. 

Bei der Sektion findet sich: Tuberculosis pulmonum chronica circum* 
scripta, sekund&re m&ssige „einfacb©“ An&mie. Mit Osmiums&ure 1 pCt. 
gezupft: Degeneration der Nerven der unteren Extremit&ten. Im 
K. M. Gollsche Str&nge leicht degeneriert. 

Fall 8: Cojemann (1905), 74 Jahre. Chronisches Delirium und 
arteriosklerotische Demenz, Zahnfleisch - Skorbut und ausgedehnte 
Blutungen in die prall gespannte Muskulatur der Untersehenkel. 

Langj&hriger schwerer S&ufer, heruntergokommener Potator. Am 
Nervensystem keine objektive Anomalie, m&ssige *einfache u An&mie. 

In den peripherischen Nerven —mit Osmiums&ure gezupft: keine 
Anomalie. 

Im R. M. keine Anomalie. 

Fall 9: K. Pejvek (1905), 36j&hriger Potator, chronischer S&ufer, 
macht ein schweres Delirium alcoholicum durch, wird skorbutisch nach Ab- 
lanf des Deliriums, d. h. bekommt ausgedehnte Blutungen in die Uaut der 
Ober* und Untersehenkel und in die otreck* und Beuge - Muskulatur der 
Untersehenkel, bei schwerer Miterkrankung des Zah'nfleisches. Die 
Gelenke sind frei; multiple kleine Netzhaut-H&morrhagien, keine „nervdsen 
Symptome*, Heilnng. 

Fall 10: Piraly (1903), 43j&hriger Potator strenuus. Klinisch Beides 
(i. e. Poliencephalitis und Polyneuritis) typisch. 

Dieser Fall verlief unter dem ganz typischen Bilde der Poliencepha* 
litis haemorrhagica (Wernicke) mit Polyneuritis der unteren Extremit&ten. 
Ausgedehnte H&morrhagien in die Haut und die Muskulatur der Unter- und 
Oberschenkel; Schwellung und Blutung des Zahnf 1 eisches. Ana- 
tomisch: Poliencephalitis haemorrhagica superior, leichte Polyneuritis in den 
Nerven der unteren Extremit&ten, im Ruckenmark diffuse Marchi * Ver&nde- 
rungen. Keine nennenswerte An&mie. 

Fall 11. Frau Thams, 44jahrige Potatrix strenua (1903). Polyneuritis 
der unteren Extremit&ten (motorische Paresen, Blutungen in Haut and 
Muskeln der Untersehenkel, Skorbut des Zahnfleisches, Druckempfind- 
lichkeit der Nervenst&mme und Muskeln, Schwund der Sehnenreflexe). Im 
Rfickenmark diffuse Ver&nderungen nach Marchi, keine schwere An&mie. 

Fall 12. Bernh. Edler (1902), 26j&hriger Potator strenuus, chronisch 
delirierend, mit Lebercirrhose und neuritischen Symptomen an den unteren 
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Extremitfiten (Bruckempfindlichkeit der Muskeln, keine Patel lar-Reflexe); 
Haat- und Muskelblutungen in den oberen and anteren Extremitfiten. 
Sagillation des Zahnfleisches. Schwere einfache Anfimie (35 pCt. 
Hglb., 1900000 rote Blutkorperchen, einzelne kernhaltige rote Blutkorperchen). 

Die Sektion ergibt: einfache Anfimie, keine Hfimorrhagien in Organeo 
und lCnochen. Neuritis in verschiedenen Muskelfisten am N. crural is und 
N. peroneus. 

Fall 18. 33 jfihriger Kaufmann Wilh. Harder (1902). Schwerer 

chronischer Potator, Delirium fibergekend in Korsakoftsche Psycbose, 
Polyneuritis der unteren Extremitfiten (Amyotropbie, Paresen der Ober- 
8chenkel-Muskulatur,Druckempfindlichkeit,Fehlen derPa.-Reflexe, Sensibilitats* 
storungen). Blutungen in Haut und Muskulatur der unteren Extremitfiten. 
gchweltung und Blutung des Zahnfleisches, znnehmende schwere 
Anfimie vom Charakter der einfachen Anfimie. 

Bei der Sektion: Anfimie, Cirrhosis hepatis incipiens. Nichts von 
Anaemia perniciosa, keine Hfimorrhagien in den inneren Organon und den 
Knochen, Durchsetzung der Unter- und Oberschenkel-Mnskulatur mit aua- 
gedehnten Blutungen. Mikroskopische (Osmiumsfiure) Degenerationen in 
verschiedenen Muskelfisten der unteren Extremitfiten, diffuse, nicht hochgradige, 
Marchidegenerationen im Rfickenmark. 

Fall 14. Franz Benk, 33jfihriger Hfindler, hat mehrere Male im 
Eppendorfer Krankenhause alkoholische Delirien durchgemacht, kommt jetzt 
wieder, gfinzlich verwahrlost, im Delirium auf. Herzschwftche mit Stauungs- 
symptomen. Das Delirium kliugt erst nach zwei Wochen ab; das Herz er- 
holt sich im Laufe von sechs Wochen langsam; Pat. wird besser, ist aber 
noch leicht kachektisch und bietet klinisch das Bild einer einfachen, leichten 
Anfimie. 

Da entwickelt sich bei ihm eine hfimorrhagische Diathese: zahlrciche 
stecknadelkopf- bis linsengrosse Blutungen auf der Haut der Beine, sowie 
vereinzelt auch auf der Bauchhaut treten auf; zwei Wochen spfiter kommt 
es zu einer leichten Schwellung des Zah n fleisches am Ober- und 
Qnterkiefer, das bei der leisesten Beruhrung blutet. 

Nervenstatus: Diffuse Hyperfisthesie der Haut, ataktische Parese der 
unteren Extremitfiten, Lebhaftigkeit der Patellar-Reflexe, Fehlen der 
Achillessehnenreflexe, Babinski beiderseits zweifelhaft, Oppenheim und 
Strum pell negativ; elektrische Erregbarkeit normal. 

Der sonstige Nervenstatus bietet nichts Abnormes. 

Pat. wurde each zweimonatlichem Krankenlager geheilt entlasseo. 

Fall 15 and 16 sind die Ffille Kieslich und Kfihler raeiner obigen 
Kasuistik von Rfickenmarks-Erkrankung bei Alkoholisten. 

Es ergibt sich aus meiner Kasuistik, dass — wenn ich die 
Anzahl der Alkoholisten im Jahre mit rund 500 ansetze — ich 
Falle von starkerer hamorrhagischer Diathese unter (1893—1904) 
zirka 6000 Alkoholisten 16mal gesehen habe; dabei ist auffallend, 
dass sich die Falle nur in den Jahren 1893—1895 und 1902 bis 
1904 linden. Ob hierbei aussere Momente — zeitweilig mangel- 
hafte Fuhrung der Krankengeschichten — mitspielen, das kann 
naturlich nicht ganz in Abrede gestellt werden, docli darf ich mit 
Recht behaupten, dass schwerere Falle nicht entgangen sind, 
weil auch der langjahrige Oberwarter der Station mit einem un- 
gewohnlich treuen Gediichtnis fur ungewohnliche Einzelfalle sich 
keiner weiteren Falle zu entsinnen wusste. 

Damit ist dargetan, dass die Falle von schwerer hamor¬ 
rhagischer Diathese, der „Saufer-Skorbut tt Bruhl-Cramers, dock 
recht selten ist, und dass in der Tat nur die jahrelange Beobachtung 
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grossen Alkobolistenmaterials die Kenntnis dieser Erkrankang 
vermittelt. 

Es ergibt sich ferner, dass nur sckwere cbronische Saufer 
von der hamorrhagischen Diathese befallen werden. Alle unsere 
Falle hatten Delirien zu wiederbolten Malen gebabt; fast alle 
boten die Anzeichen chroniscber Kachexie. Eine schwerere 
Anamie fanden wir unter 15 Fallen funfmal; den Charakter der 
„perniciosen a Anamie bot kein Fall. 

Ganz im Gegensatz zu den fruheren Autoren fanden wir 
dock recht haufig auch das Zahnfleisch, und zwar ganz von 
skorbutischem Charakter, erkrankt: in nicht weniger als 11 Fallen 
von 16 wurde dieser Befund erhoben; einmal waren auch Netzhaut- 
hamorrhagien vorbanden. Da alle Falle ophthalmoskopiert waren 
nnd seit 1896, seitdem ich selbst diese Falle mit beobachten 
konnte, auch zu wiederholten Malen, so darf man wohl annehmen, 
dass sich jedenfalls nicht in vielen Fallen eventuell doch be- 
stehende Netzhautblutungen unserer Beobachtung entzogen haben; 
wir konnen sonach schliessen, dass Augenhintergrundblutungen 
beim Sauferskorbut eine sehr seltene Erscheinung sind. Damit 
stimmt es uberein, dass die fruheren Autoren ihr uberhaupt 
keiner Erwahnung tun. 

Das anatomische Bild des Skorbutes, soweit die Sektion 
-es uns zeigt — ich folge hierin der Darstellung, die Litten in 
seiner Monographic in der „Deutschen Klinik“ und in Nothnagels 
„spezieller Patnologie und Therapie* uns gibt —, war stets 
negativ, d. h. an den inneren Organen, den serosen Hauten, den 
Knochen und ihrem Periost, den Gelenken, wurde in den 11 zur 
Sektion gekommenen Fallen niemals das Vorhandensein einer 
hamorrhagischen Diathese konstatiert. 

Dass die Prognose sehr ernst ist, ergibt sich aus der Tat- 
sache, dass von 16 Fallen nur 4 geheilt wurden, wahrend die 
ubrigen 12 Falle mit Tod abgingen. In alien Fallen erfolgte der 
Tod infolge der allgemeinen Kachexie, die die hamorrhagische 
Diathese erzeugte, durch die wiederum infolge der abundanten 
Blutungen und der durch die so haufigen Zahnfleischaffektionen 
bedingten Erschwerung der Nahrungsaufnakme der Krafteverfall 
noch vermehrt wurde. In diesem Sinne ist es erklarlich, dass 
von den 4 geheilten Fallen 2 keine Erkrankung des Zahnfleisches 
gehabt hatten. 

Wie steht es nun mit der Erkrankung des Nervensysterns 
in diesen Fallen von hamorrhagischer Diathese bei Alkoholisten? 
Da finden wir, dass unter 16 Fallen nur 6mal das Nervensystem 
nicht erkrankt war, und von diesen 6 Fallen sind 3 ausgeheilt; 
also von den 4 uberhaupt — unter 16 — geheilten Fallen waren 
3 frei von den klinischen Zeichen einer Affektion des Nerven- 
systems. Die ubrigen 10 Falle boten alle deutliche klinische 
Symptome nervdser Erkrankung. Eine Polyneuritis hatten 8 Falle, 
<larunter war ein Fall, der ausserdem noch eine exquisite Poli- 
-encephalitis haemorrhagica superior hatte. In 2 Fallen fanden 
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sich (Fall Kieslich, Fall Kahler) ausgedehnte Ruckenmarks- 
erkrankungen. 

Aus der Literatur will ich hier erwahnen, dass Giese und 
Pagenstecher in einem Fall von schwerer Polyneuritis alcoholica 
— der durch eine akut verlaufende Tuberkulose kompliziert war — 

E unktformige Hamorrhagien fanden and in ihrem Fall somit eine 
amorrhagische Diathese annahmen. Analog dem aus meinen 
Erfahrungen sich ergebenden Schlusse findet sich auch bei diesen 
zwei Autoren nichts von hamorrhagischen Yeranderungen an den 
inneren Organen erwahnt. 

Zum Schluss berichte ich Qber einen Fall, den ich an der 
Hand meiner jetzigen Erfahrung als einen Fall von alkoholistischer 
Pseudosystem-Erkrankung, der einstweilen ohne Anamie verlauft, 
auffasse. 

Der 56j&hrige Schreiber Christian M&hl war vor 2 Jahren wegen 
Alcoholismus chronicus, Delirium tremens und Epilepsia alcoholica in Be- 
hand lung gewesen. Er gibt an, seit einem Jahr nur selten nnd wenig ge- 
trunken zu haben. Abgesehon von seinen durch Alkoholismus bedingten 
Erkrankungen ist er fruher im wesentlichen gesund gewesen und war speziell 
nicht syphilitisch. Seit 2 Wochen bemerkt er Unsicherheit und Schw&che 
beim Gehen and leidet an Schmerzcn in beiden Kniegelenken. Keine Blasen- 
storungen, keine sonstigen Storungen. 

Bei dem aufgedunsenen Manne mit etwos blasser Gesichtsfarbe faod 
sich: Die inneren Organe waren normal, der Urin frei von Eiweiss und 
Zucker. Die rechte Pupille eine Spur weiter als die linke, bei diffusem und 
konzentriertem Licht direkt und indirekt nicht prompt und nicht ausgiebig 
reagierend, Konvergenzreaktion normal. Die weitere Untersuchung der 
tPupillenfunktion ergibt spkter, dass es sich um einen exquisiten Fall von 
fonischer Konvergenztr&gheit der Pupillen handelte (siehe Strassburger, 
Saenger, Nonne, Romheld u. A.). An den unteren Extremit&ten bestand 
leichte Spannung der Muskulatur, die auch bei passiveu Bewegungen deutlich, 
wenngleich durchaus nicht hochgradig war. Die motorische Kraft war in 
alien Muskelgruppen gut bis auf eine geringe paretische Schwache in den 
beiderseitigen Hufthebern. Patellarreflex und Achillessehnenreflox verhielten 
sich normal, d. h. sie waren weder erhoht noch herabgesetzt, Plantarreflex 
beiderseits normal. Babi nskisches Zehenph&nomen beiderseitig deutlich 
positiv, links noch etwas st&rker als rechts, Oppe n h eim negativ, S trumpell- 
8ches Zeichen positiv; beim Knie-Hacken-Versuch deutliche, wenngleich 
nur geringe Ataxie. Die Sensibilitat erschien an der Aussenseite beider 
Unter8chenkel fur alle Qualitaten etwas herabgesetzt. Der Gang war exquisit 
spastisch-ataktisch. Patient halt sich an alien sich ihm bietenden Stfltzen 
(Bett; Stuhle etc.) beim Gehen. Die nachtr&glich seitens der Tochter er- 
nobene Anamnese ergibt, dass Patient schon seit einem J&hre unsicher im 
Gehen gewesen sei, so dass er auf der Strasse nicht selten gefallen und von 
Nachbarn aufgehoben sei. Der Gang sei allm&hlich immer schlechter ge- 
worden. 

Dieser Symptomenkomplex blieb wahrend des Aufenthaltes des Patienten 
unverilndert, Blasenstorungen traten niemals hervor, und &ber nennenswerte 
Schmerzen wurde auch niemals geklagt. 

Also auch hier hatte man ein klinisches Bild vor sich, welches sich 
zusammensetzte aus spastisch paretischer Ataxie, Babinski- und Strumpell- 
schem Phanomen, leichten Sensibilit&tsstdrungen. Daneben bestand eine 
Pupillen8tdrung, wie sie nach unseren heutigen Kenatnissen auch bei Alko- 
holisten vorkommt, resp. unter anderen ktioligischen Momenten (Syphilis, 
multipler Sklerose, Paralyse, Diabetes mellitus) auch durch Alkoholismus 
bedingt wird. 
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Ich glaube. dass, nachdem jctzt die Aufmerksamkeit aaf das Vor- 
kommen Ton kombinierter Strangerkrankung bei Alkoholisten gelenkt ist, 
derartige Fille ofter zor Beobachtung resp. zur Erkennung gelangen werden. 
Hamburg, im Mai 1906. 

Nachtrag bei der Korrektur: 1. Inzwischen habe ich einen weiteren 
Fall gesehen, in dem es sich bei einem nicht syphilitisch gewesenen 
chronischen Potator um das Bild einer Kombination von H.-Strangs- und 
S.-Strangs-Symptomen handelte. Nnr lag eine leichte Kachexie, aber keine 
Anftmie im klinischen Sinne vor. Pat. wurde zunachst gebessert entlassen. 

2. Aucb Herrn Professor Oppenheim habe ich inzwischen in Berlin 
meine anatomischen Pr&parate vorgelegt. Er teilt meine Auffassung der 
Pr&parate. Ich cl an ke Herrn Oppenheim verbindlich fur seine Gef&lligkeit. 
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Aus dem psycbologischen Laboratorium der Nervenklinik der Chaiite 

zu Berlin. 

DasVerhSltnisvonBewegungsvorstellungzuBewegung 
bei ihren korperlichen Allgemeinwlrkungen. 

Plethysmographische Untersuchungen 

Von 

Dr. ERNST WEBER, 

Assistant des physiol. Instituts za Berlin. 

1. Plan der Untersuchung’. 

Wie an anderer Stelle 1 ) veroflfentlicht worden ist, stellte 
Verfasser bei einer Reihe von verschiedenen Tierarten, darunter 
auch beim Afifen, fest, dass nach vollstandiger Kurarisierung 
der Tiere, bei elektrischer Reizung der Hirnrinde in der Gegend 
der motorischen Zone eine betrachtliche, in der Carotis zu 
messende Blutdrucksteigerung eintrat, die durch Reizung anderer 
Rindenteile nicht zu erreichen war. 

Ferner wurde bei diesen Untersuchungen das Yerhalten des 
Volumens der gleichseitigen und der der gereizten Hemisphere 

0 Archiv fur Anatomie und Physiologie. 1906. Heft 5 und 6 sowie 
Bupplementband. 
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gegenfiberliegenden Extremitaten wahrend dieser Blutdruck- 
steigerungen plethysmographisch untersucht, und es wurde nicht, 
wie man bei der allgemeinen Blutdrucksteigerung erwarten konnte, 
eine Verminderung, sondern regelm&ssig eine Vermehrang ihres 
Volumens festgestellt. 

Dieses Ergebnis fuhrte dann dazu, dass auch das Yerhalten 
des Volumens der Bauchorgane wahrend dieser Blutdruck¬ 
steigerung durch onkometrische Aufnahme einer Darmschlinge 
gemessen wurde, und es wurde regelmassig eine entsprechende 
Verminderung des Volumens der Bauchorgane gefunden, die gleich- 
zeitig mit der allgemeinen Blutdrucksteigerung einsetzte, wahrend 
die Vermehrung des Volumens der Extremitaten erst einige Pulse 
spater eintrat. 

Es konnte daher als Ursache dieser allgemeinen Blutdruck¬ 
steigerung bei Reizung bestimmter Rindenbezirke die Kontraktion 
der Blutgefasse der Bauchorgane, die grosstenteils vom N. splanch- 
nicus versorgt werden, angenommen werden, wahrend die Volumen- 
vermehrung der Extremitaten eine sekundare, passive Folge der 
allgemeinen Blutdrucksteigerung zu sein schien, da sie erst etwas 
spater, als die Verminderung des Volumens der Bauchorgane und 
die allgemeine Drucksteigerung bemerkbar war. 

Es lag nahe, diese Verhaltnisse auch beim Menschen zu 
untersuchen, soweit dies mit den jetzt vorhandenen Untersuchungs- 
methoden moglich ist. 

Zum Nachweis einer solchen Blutdrucksteigerung beim 
Menschen konnte ein elastisches Tonometer, zu dem der gleich- 
zeitig auftretenden Volumenvermehrung aber ein Plethysmograph 
benutzt werden, und nach Feststellung des gleichzeitigen Ein- 
tretens beider Erscheinungen konnte man bei weiteren Versuchen 
derselben Art schon aus der Volumenvermehrung auf die Druck¬ 
steigerung schliessen, d. h. man konnte das unbequeme Tonometer 
weglassen, zumal ja alle entsprechenden Tierversuche gezeigt hatten, 
dass regelmassig die Blutdrucksteigerung von einer Vermehrung 
des Volumens der Extremitaten begleitet ist. Schwierigkeiten 
konnte nur ein entsprechender Ersatz fur die beim Tiere vor- 
genommene elektrische Reizung der motorischen Zone bereiten, 
die beim vollig kurarisierten, also bewegungslosen Tiere zum Er- 
folge fuhrte und dadurch bewies, dass die Blutdrucksteigerung 
nicht eine Folge der Muskelbewegung, sondern der Hirnreizung war. 

Zunachst scheint es nicht ohne weiteres berechtigt, den Zu- 
stand, der in der motorischen Zone der Hirnrinde des Menschen 
bei Ausfuhrung einer willkurlichen Bewegung entsteht, mit der elek- 
trischen Reizung der motorischen Zone des Tieres zu vergleichen. 
Indessen mussen dabei folgende Ueberlegungen beachtet werden. 

Bei Reizung der motorischen Zone derTiere wird,wie wir sehen, 
hauptsachlich durch Vermittlung des N. splanchnicus, eine grosse 
Quantitat von Blut aus den gewdhnlich sehr blutreichen Bauch- 
organen nach den ausseren Korperteilen getrieben, besonders auch 
in die Extremitaten, wie das Steigen ihres Volumens beweist. 

Monatssohrift Mr Psychiatric and Neurologic. Bd. XX. Heft 6. 36 
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Dies wurde aber bei der Ausfuhrung yon willkurlichen Be¬ 
wegungen, die durch Impulse vom Gehirn ausgelost werden, ein 
zweckmassiger Vorgang sein. Wie das Vorhandensein einer 
grosseren Blutmenge wahrend der Yerdauung in den Bauch- 
organen von Nutzen ist, so ist ikr Vorliandensein bei der Aus- 
fQhrung willkurlicher Bewegungen von viel grosserem Nutzen in 
den ausseren Teilen des Korpers, den Muskeln, besonders der 
Extremitaten, denn dadurch ist fur einen schnelleren und langer 
dauernden Ersatz der bei der Bewegung verbrauchten Stoffe 
besser gesorgt, die Ermudung der Muskeln wird langer hinaus- 
geschoben. 

Deshalb ist es wokl berechtigt, bier bis zu einem gewissen 
Grade die Wirkung der elektrischen Reizung der motorischen 
Zone des Tieres, mit der des Impulses zu einer willkurlichen Be¬ 
wegung beim Menscben zu vergleicben. 

Keineswegs ist aber, wie beim Tiere infolge der Ausschaltung 
der Ausfuhrung der Bewegung durch die Kurarisierung, bei einer 
Blutdrucksteigerung beim Menschen bei einer willkurlichen Be¬ 
wegung bewiesen, dass diese Drucksteigerung eine Folge von 
Tatigkeit der Hirnrinde ist, sie kann ebensowohl eine Folge der 
Muskelbewegung selbst sein, was wir eben beim Tiere durch die 
Kurarisierung ausschliessen konnten. Dafur musste beim Menschen 
Ersatz gefunden werden. 

Ganzlich sind bei derartigen Versuchen am Menschen 
naturlich allgemeine Korperbewegungen zu vermeiden, besonders 
solche, bei denen der Bauch merklich gedruckt wird, denn dann 
wird der Blutdruck rein mechanisch gesteigert, wie auchdie Unter- 
suchungen v. Freys 1 ) ergeben haben, der bei Tieren bei nicht 
einmal sehr starkem Druck auf den Bauch regelmassig allgemeine 
Blutdrucksteigerung fand. In Frage kommen nur ganz lokalisierte 
Bewegungen von Muskelgruppen, die moglichst entfernt von dem 
im Plethysmographen liegenden Gliede sind, und deren Tatigkeit 
den Bauch mdglichst ruhig lasst. 

Aber auch dann kann die Blutdrucksteigerung die Folge 
der Muskelbewegung selbst sein, und deshalb ist man gendtigt* 
die Ausfuhrung der Bewegung, wie beim kuraresierten Tiere,. 
ganz auszuschalten. 

Einmal kann man dies erreichen, indem man die Yersuchs- 
person auffordert, lebhaft sich eine bestimmte Bewegung vorzu- 
stellen, die Absicht dazu zu haben, ohne sie wirklich auszufQhren. 
NatQrlich wird die Fahigkeit der einzelnen Personen, sich deut- 
liche Vorstellungen dieser Art zu machen, eine sehr verschiedene 
sein, indessen kann man besonders mit Yorstellungen von Be¬ 
wegungen der einfachsten Art oft zu Resultaten kommen. Eine 
viel sicherere und gleichmassigere Wirkung schien es aber zu haben,. 
wenn die Bewegungsvorstellungen nicht willkurliche waren, sondern 

v. Frei und Kahl, Untersochuogen Qber den Pals. Arcliiv fur 
Phj8iologie, 1890, p. 47. 
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im hypnotischen Zustand den Yersuchspersonen suggeriert wurden, 
denn natflrlich konnen derartige Yorstellungen im hypnotischen 
Zustand eine viel grossere Reinheit und Starke erreichen, als 
meist im normalen Zustand. Selbstverstandlich mussen auch bei 
alien diesen Versuchen besondere Yorkehrungen getroffen werden, 
um jede zufallige Bewegung des im Plethysmographen liegenden 
Gliedes auszuschliessen. Da uber das Yerhalten des Blutdrucks 
des Menschen bei Muskelbewegung schon einiges bekannt ist, seien 
erst diese frfiheren Arbeiten betrachtet. 

II. Betraehtung der elnschlfiglgen Llteratur. 

Chauveau und Kaufmann 1 ) untersuchten den Musculus 
levator labii superioris des Pferdes wahrend der Kaubewegung 
und fanden wahrend dieser Bewegung einen drei- bis ffinfmal 
grosseren Blutausfluss aus der Yene als vorher, konnten auch 
clurch Druckschreibung in A. und Y. musculo-masseterica fest- 
stellen, dass die Blutzirkulation in diesem Muskel wahrend seiner 
Tatigkeit erhoht war. Die Ursache davon sei gesteigerte Herz- 
tatigkeit und Dilatation der Gefasse des bewegten Muskels. 

Kaufmann untersuchte auch Pferde beim „Gehen am Ort a 
(durch eine besondere Maschinerie) und fand bisweilen Druck- 
erhohung in Carotis, bei starker Bewegung aber Drucksenkung, 
was er durch die dann uberwiegende Dilatation der Muskelgefasse 
erklart. Er fand jedenfalls keine allgemeine Drucksteigerung bei 
jeder Bewegung. 

Auch Zuntz 8 ) konnte bei Bewegung des Pferdes in einem 
Tretapparat nur eine Yerminderung des Druckes in Carotis finden, 
dagegen fand er beim Hund an demselben Apparat 1 ) regelmassig 
bei der Bewegung eine Blutdrucksteigerung, der nur bisweilen 
eine geringe Senkung vorausging. Er erklart sich diese Unter- 
schiede durch das verschiedenartige Zusammenwirken von Er- 
weiterung der Muskelgefasse und der gesteigerten Herzarbeit, in- 
dem die Gefasserweiterung sich eher merkbar mache als die Yer- 
starkung der Herztatigkeit. Zuntz vermutet ubrigens, wie Yer- 
fasser feststellen konnte, richtig, dass neben der Erweiterung der 
Muskelgefasse eine Yerengerung der Arterien im Gebiet des 
Splanchnicus einher gehe. 

Zuntz versuchte auch am Menschen Yersuche vorzunehmen 
und das Yolumen eines Armes im Plethysmographen zu messen, 
wahrend die Beine Steigbewegungen machten, musste aber diese 
Yersuche aufgeben, da der Arm im Plethysmographen dabei ver- 
schoben und gezerrt wurde. 

J ) Chauveau und Kaufraann, Compt. rend, de 1’Acad, des sc. 1887.88. 
Kaufmann, Recherches experimeotelles sur la circulation dans les muscles 
en activite phjsiologigoe. Archive de physiol. IV, p. 279, p. 498. 

’) Zuntz, Vortrag, Deutsche mediz. Wochenschrift, 1892. 

*) Tangl und Zun tz, Einwirkung der Muskelarbeit auf den Blutdruck. 
Pflugers Archiv. Bd. 70. p.544. 1898. 
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Alle diese Versuche mit Beinbewegung baben den grossen 
Nachteil, dass dadei ein mechanischer Druck auf den Bauch aus- 
geubt wird and Me. Curdy 1 ) gibt selbst zu, dass die Druck- 
8teigerung bei seiuen Hebversuchen dadurch verursacht ist. Unter 
den vielen weiteren Arbeiten uber den Blutdruck des Menschen 
bei Bewegung sind manche einander widersprechende Ergebnisse 
leicht durch offenbar fehlerhafte Methoden zu erkl&ren, auch andere 
aber leiden unter den Ungenauigkeiten der Instrumente, wie des 
Apparats von Basch, oder durch Ausfiben von mechanischem 
Druck auf den Bauch, oder dadurch, dass fast immer erst nach 
Beendigung der Bewegung die Messungen vorgenommen warden. 

Nachdem schon Oertel 1 ) gefunden hatte, dass nach mehr- 
stundigem Gehen der Blutdruck etwas steigt, stellten Maximo- 
witsch und Rieder 8 ) unmittelbar nach Bewegungen eine Druck- 
steigerung von 30 mm Hg fest, begingen aber dabei den Fehler, 
die Bewegung stehend ausfflhren zu lassen, die Messungen aber 
an der liegenden Person zu machen. 

Im Gegensatz dazu fand Hasebroek*) mit dem Apparat 
von Basch nach Muskelarbeit Drucksenkung nach kurzer 
Steigerung, und auch Hallion und Comte 6 ) fanden Erniedrigung 
des Druckes in den Arterien. 

Nicht sehr beweisend erscheinen auch die (Jntersuchungen 
von Kornfeld 6 ), der nach Bewegungen, die starken Druck 
auf den Bauch ausuben mussten, Drucksteigerung mit dem 
Apparat von Basch fand, ebensowenig die von Grebner und 
Grunbaum 7 ), die den Tonometer von Gartner benutzten, 
und als Bewegungen neben Fussbe\regungen besonders Adduk- 
tionen der Beine und Beugungen des Huftgelenks machen liessen, 
die naturlich den Bauchdruck nicht wenig veranderten. So 
fanden sie denn auch immer Blutdrucksteigerung, aber be- 
zeichnender Weise die grossten Steigerungen bei Bewegungen des 
Huftgelenks, die geringsten bei Fussbewegungen. Interessant ist 
ihre Angabe, dass die Drucksteigerungen bei professionellen Rad- 
fahrern, die also an Korperbewegung sehr gewohnt waren, immer 
viel geringer waren. Das wurde mit einer Beobachtung 


] ) Me. Curdy, The effect of maximal muscular effort on blood pres¬ 
sure. Americ. Journ. of Physiol. V. 2. p. 95. 

J ) Oertel, Allgemeine Behandlung der Kreislaufstorungen, Leipzig 
1885. p. 148. 

8 ) M&ximowitsch und Rieder, Untersnchungen uber die dorch 
Muskelarbeit und Flussigkeilsaufoakmen bedingte Blutdrucksteigerung. 
Deutsches Archiv f. klin. Med. 1890. 

4 ) Hasebroek, Ueber die gymnastischen Widerstandsbewegungen in 
der Therajpie. Leipzig 1895. 

f ) Hallion et Comte, La pression art^rielle pendant Peffort. Compt. 
rend, de la Soc. de Biologie. 1896. 

6 ) Kornfeld, Physische and psychische Arbeit and Blutdrnck. 
Wiener med. Blatter. 1899. p. 635. 667. 

r ) Grebner und Grunbaum, Beziehung von Muskelarbeit su 
Blutdruck. Wiener med. Presse. 1899. p. 2034. 
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Strickers 1 ) iibereinstimmen, der fand, dass die Drucksteigerung 
bei gefibten Bergsteigern geringer ist als bei unge&bten, and 
wQrde darauf hindeuten, dass nach langer Uebung die Bewegung 
mehr mechanisch, mit weniger Beteiligung der Hirnrinde zustande 
kommt, dass also die Hdhe der Drucksteigerung von der Be¬ 
teiligung der Hirnrinde bei der Musk el bewegung abh&ngt. Ausser 
einer Arbeit von Schule 2 ), der mit dem Gartnerschen Tono¬ 
meter uberhaupt keinen Einfluss der Bewegung auf den Blutdruck 
finden konnte, vermutlich weil er zu spat nach dem Ende der 
Bewegung zum Ablesen des Massergebnisses l^am, als der Blut¬ 
druck schon wieder gesunken war, liegen endlich noch zwei 
Arbeiten mit dem besten der elastischen Tonometer vor, dem von 
Riva-Rocci, in denen regelmassig eine Drucksteigerung nach 
und bei Bewegung gefunden wurde. In der einen von 
Gumprecht 8 ) wird der Druck ebenfalls erst nach Beendigung 
der Arbeit gemessen, in der andern von Masing 4 ) wird zwar der 
Druck auch wahrend der Muskelarbeit gemessen, aber auch hier 
werden keine Yorsichtsmassregeln angewendet, den Bauch vor 
mechanischem Zusammenpressen bei den Bewegungen mdglichst 
zu schutzen. Die Versucnsperson liegt im Bett, an dessen Ende 
senkrecht ein hohes Brett befestigt ist, uber dessen Eante eine 
Leine lauft, die an einem Ende mit dem Fuss verbunden, am 
andern durcli Gewichte belastet ist. Durch Adduktion des Beines 
wird dann das Gewicht gehoben, indem der Fuss auf einem 
glattenBrett gleitet. Starke Druckveranderungen in der Bauchhdhle 
sind dabei selbstverstandlich. Masing fand, dass die Druck¬ 
steigerung bei alten Leuten eine grossere war als beijungen, bei 
l&ngerer Dauer der Arbeit aber bei alten Leuten eher wieder sank. 
Auch war der Druck bei Adduktion des einen Beines, dio auch 
subjektiv anstrengender war, grosser als bei Adduktion beider 
Beine, und Masing folgert daraus, dass die Drucksteigerung urn 
so grosser ist, je grosser die dazu aufgewendete Willenskraft ist. 

Diese letztere Angabe, im Yerein mit dem oben erwahnten 
scheinbaren Einflusse der Uebung auf die Hohe der Druck¬ 
steigerung, steht vollig im Einklange mit den Vermutungen, die 
nach dem eingangs beschriebenen Ergebnissen der Tierversuche 
aufsteigen mussten und durch das Folgende bestatigt werden. 

Obgleich nun aber besonders die letzten genaueren Versuche 
eine allgemeine Blutdrucksteigerung bei Muskelbewegung ergeben 
haben, bieten doch alle bisherigen Yersuche- dieser Art am 

*) Strieker, Untersucbung uber die GefiUsnervenzentren im Gebirn 
nnd R&ckenmark. Mediz. Jabrbucher. 1886. 

*) Schule, Ueber Blutdrackmessaug mit dem Tonometer yon 
Girtner. Berliner klin. Woehenschr. 1900. 88. 

s ) Gumpreebt, Experimentelle and klinisebe Pr&fang des 
Spbjgmomonometer8 von Rivs-Rocci. Zeitscbrift fur klinisebe Medizin. 
1900. p. 885. 

4 ) Masing, Ueber das Verbalten des Blutdruckes bei jnngen und 
alten Menseben bei Muskelbewegung. Deutsches Archiv f. klinische Medizin 
Bd. 74, Heft 8 # 1902. 
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Menschen keine einwandsfreien Ergebnisse. Zum Teil sind die 
benutzten Instrumente ungen Agend und lassen der Subjektivitat 
des UDtersuchers zu viel Spielraum, teils werden die Messungen 
erst nach Beendigung der Bewegung gemacht, nie aber wird 

f enAgend Vorsicht angewendet, den Bauch vor mechanischem 
)ruck bei der Ausfuhrung der Bewegung zu schAtzen. 

Deshalb liess Yerfasser den Versuchen Aber den Einfluss 
von wilikArlichen und yon im hypnotischen Zustande suggerierten 
BewegungsYorstellungen auf den Blutdruck eine Reihe von Yer- 
suchen Aber den Einfluss Yon wirklich ausgeiuhrter Muskel- 
bewegung vorausgehen, wobei als Beweis fur das Eintreten einer 
allgemeinen Blutdrucksteigerung immer die Yermehrung des 
Yolumens der Extremitaten angesehen wurde, nachdem vorher 
durch gleichzeitige Messungen mit dem Tonometer von Riva- 
Rocci die Zusammengehdrigkeit beider Erscheinungen auch beim 
Menschen erwiesen war. 

III. Apparate and Methode der Untersachangan. 

Sehr wichtig ist naturlich fur die Yersuche die Wahl des 
Plethysmographen, der die Volumenveranderungen mdglichst deut- 
lich anzeigen, die Unbeweglichkeit des Armes, dessen Yolumen 
gemessen wird, erleichtern und vSllig von technischen Mangeln 
frei sein muss, die die Angaben des Apparats Aber die Yolumen* 
schwankungen fehlerhaft beeinflussen konnten. 

Der alte Plethysmograph von Mosso erfullt diese 
Forderungen durchaus nicht. Der Gummiarmel, der wasserdicht 
um den Arm gelegt werden muss, wird leicht entweder zu locker 
angelegt, so dass Wasser aus dem Apparat herausfliesst, oder zu 
fest, so dass die Zirkulation im Glieae gestort wird. Auch die 
Verbesserung des Apparates, nach der das Festlegen des Gummi- 
armels durch Aufblasen eines daran befestigten Gummischlauches 
bewirkt wird, andert daran nicht viel, die Kurven sind oft sehr 
undeutlich und vielen storenden Einflussen ausgesetzt. Ausserdem 
ist die immer gleichmassige Lage des Armes im Apparat auch 
durch das Aufh&ngen des Apparates nicht gesichert. Man kdnnte 
die Schwierigkeiten, die das wasserdichte Abschliessen des 
Gummiarmels verursacht, dadurch vermeiden, dass man die 
Yolumenschwankungen des Armes nicht durch Wasser, sondern 
durch Luft Abertragen liesse (Aeroplethysmograph), aber ein 
derartiger Apparat ist praktisch unbrauchbar, da die Ausschlage 
des Schreibhebels fast unmerklich sind und durch die geringste 
Reibung ganz aufgehoben werden. 

Es wurde deshalb bei den folgenden Yersuchen der neuere 
Plethysmograph von Mosso in der Yerbesserung, die er von 
Lehmann erfahren hat, angewendet 1 ). 

Das Wichtigste daran ist, dass der Arm, dessen Yolumen¬ 
schwankungen gemessen werden sollen, nicht mehr vom Wasser in 

1 ) Lehmann, KdrperlicheAeusserungen psychischerZast&nde. Bd.1.1899. 
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<ler Rdhre des Plethysmographen direkt umspult wird, sondern dass 
der Arm trocken in einem Gummisack liegt, der in der Rohre 
des Plethysinographen eingestulpt und mit seinem Ende wasser- 
dicht an dem Rande der Rolirendffnung befestigt ist. Das Wasser 
amspult diesen Gummisack, der Druck des Wassers, das etwas 
in eine Steigrdhre hinaufreicht, legt den dfinnen Sack fest an den 
Arm an, und nachdem die Rohre durch einen Schlauch mit dem 
Schreibhebel verbunden ist, werden die Volumenanderungen des 
Armes sehr deutlich auf dem Kymographion angegeben. 

Ein anderer Schlauch an einer zweiten Oeffnung dient zum 
Ein- und Ablassen des erwarmten Wassers und ist bei Benutzung 
des Apparates als Plethysmograph (der Apparat kann nach einer 
geringfugigen Aenderung auch als Sphygmograph benutzt werden) 
durch einen Hahn abgeklemmt. 

Zur Erhaltung der Warme des Wassers ist die Hauptrohre 
mit Wollzeug und Watte umkleidet, und der ganze Apparat ist 
auf einem Brette befestigt, an dessen Ende eine verschiebbare, 
mit einer Schraube festzustellende gepolsterte Lehne sich befindet, 
in die der Ellenbogen des untersuchten Armes eingelegt wird. 
Der Arm ist dann nahezu rechtwinklig gebogen, das ist jedoch 
durchaus nicht unbequem und belastigt die Versuchdperson nicht. 
Nachdem der Arm in den Sack gesteckt und der Ellenbogen 
in die dafur bestimmte Lehne gelegt worden ist, wird die Lehne 
des Ellenbogens so dicht an die R5hre des Plethysmographen 
auf dem Brett herangeschoben als moglich und dann durch Fest- 
schrauben einer ebenfalls auf dem Brett verschiebbaren Leiste in 
dieser Stellung fixiert. 

Dieser Apparat genugt alien Anspriichen. Da der Arm 
durch keine Binde gedruckt wird, geht die Zirkulation vollig 
angehindert von statten, und durch die Lehne fur den Ellen¬ 
bogen und die fur jeden Arm besondere genaue Einstellung der 
verschiebbaren Rdhre zu dieser Lehne ist die unbewegliche Lage 
des Arms in der Rohre viel mehr gesichert, als bei dem bis- 
herigen Plethysmographen. Allein darauf muss geachtet werden, 
dass der Arm die Rohre nahezu ausfullt und die Oeffnung der 
Rdhre nicht allzuviel weiter ist, als der Umfang des Unterarmes 
betragt, da sonst durch den Wasserdruck der Gummisack an 
seiner Befestigung an dem Rande der Rdhre zwischen Arm und 
Rdhre herausgedrangt wird. lnfolge der Fixierung der Lage 
des Armes zu der Rdhre des Plethysmograph ist auch unnotig, 
den Apparat aufzuhangen, und die feststehende Lage gewahr- 
leistet die Bewegungslosigkeit des Armes umso mehr. Der alte 
Plethysmograph von Mosso musste deswegen aufgehangt werden, 
weil sonst mit jeder Inspiration der nicht fixierte Arm der Unter- 
suchungsperson tiefer in die Rdhre hinein-, bei Exspiration wieder 
herausgezogen wurde und so sehr starke Oszillationen verur- 
sachte und die Verbindungen des Apparates lockerte. 

Neben der Yolumkurve des Arms wurde bei den im Folgenden 
beschriebenen Versuchen gleichzeitig die Atmung der Versuchs- 


Digitized by <^.OOQLe 



586 


Weber, Dae Verh&ltnis yon Bewegangsvorstelliuig 


person mit einem der ub lichen Pneamographen aufgezeiehnet, 
so dass immer die Yer&nderung der Atmang mit der des Blut- 
drucks verglichen werden konnte. Bekanntlich entspricht bei 
normaler Atmung jeder Inspiration eine geringe Erniedrigung des 
Blutdraoks, jeder Exspiration eine Erhdhung, bei tieferer Atmung 
werden aber die Verh&ltnisse aus Grunden, auf die hier nicht 
eingegangen werden soil, verwickelter, und es dauert nach 
Lehmann das Sinken des Blutdrucks bis zur Mitte der Exspiration, 
die hdchste Steigerung des Blutdrucks aber wird gegen Ende der 
Inspiration erreicht. 

Bei der Ausfuhrung yon Bewegungen musste nach obigen 
Ausfuhrungen besonders verhutet werden, dass ein Druck auf 
den Bauch ausgeiibt und Qberhaupt die Bewegung auf andere 
Kdrperteile ausgedehnt wurde, wahrend es andrerseits wunschens 
wert war, dass eine nicht zu kleine Gruppe yon Muskeln in Be¬ 
wegung gesetzt wurde. Als passendste Bewegung stellte sich nun 
eine isolierte, kraftige Beugung und Streckung des Fusses der Seite 
heraus, deren Arm nicht im Pletysmographen gemessen wurde. 

Wenn der betreffende Oberschenkel der sitzenden Versuchs- 
person uber eine bequeme Stfitze gelegt wurde, so dass der Fuss 
den Boden nicht beruhrte, so konnte nach geringer Uebung die 
Streckung und Beugung des Fusses kraftig ausgefuhrt werden, 
ohne dass der Korper oberhalb des betreffenden Knies merklich 
bewegt, besonders aber der Bauch gedrflckt wurde. 

Yon besonderem Yorteil war dabei, dass die so bewegte 
Muskelgruppe am weitesten yon dem im Apparat befindlichen 
Arm entfernt ist, obwohl ja dieser noch durch eine spater zu 
besprechende Yorrichtung gesichert wurde. Uebrigens durfte das 
Bein nicht allzulange auf der Stfitze liegen bleiben, da dann bis- 
weilen Storungen des normalen Yerhaltens eintraten. 

Bei andern Versuchen wurde eine Bewegung der Kiefer 
und Zungenmuskeln ausgefuhrt, mdem die Zunge kraftig an die 
fest zusammengebissenen Zahne gepresst wurde, und auch bei 
dieser Bewegung konnten die andern Kdrperteile vollig unbewegt 
bleiben. Natfirlich wurden die Yersuchspersonen aufgefordert, 
bei alien Bewegungen moglichst gleichmassig zu atmen, was ja 
an den Kurven kontrolliert werden konnte. 

Als Yersuchspersonen dienten 6 jftngere, gesunde Manner, 
die in keiner Beziehung zur Nervenklinik der Charitd, in der 
diese Versuche ausgefuhrt wurden, standen. An jedem von ihnen 
wurden an 4 bis 10 verschiedenen Tagen dieselben Yersuche 
wiederholt, auch wurden an jedem einzelnen Yersuchstage dieselben 
Yersuche ofter an derselben Person wiederholt. 

Es zeigte sich, dass die Ergebnisse der Yersuche in der 
Hinsicht nicht an alien Tagen die gleichen waren, als zum Bei- 
spiel abends, nach einer langen Tagesarbeit der Versuchsperson, 
bei dem subjektivem Gefuhle grosser Ermudung, jede kraftige 
Bewegung oder lebhafte Vorstellung stark Unlust erregend wirkte 
und dadurch die normalen kdrperlichen Allgemeinwirkungen der 
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BeweguDg vermindert, bisweilen yollig verdeokt warden, denn die 
Wirkang von Unlustempfindungen ist der von Muskelbewegung 
in diesem Pankte ger&de entgegengesetzt. 

Bei nickt allzu starker Ermudung indessen, and besonders 
des Morgens mit frischen Kraften, waren die Resaltate bei alien 
Yersachspersonen dieselben und zwar sehr deutlicke. Nur eine 
Yersachsperson musste aasgeschaltet werden, da sie sehr nervds 
war and an Chorea ahnlichen Zackungen litt, die das Stillhalten 
des im Plethysmographen liegenden Armes anmdglich machten. 

Dies fhhrt uns dazu, einige naheliegende Einwendungen im 
Yoraas zar&ckzuweisen. 

Exner 1 ) bat einmal einen Herrn, dessen linker Arm im 
Plethysmographen lag, den Zeigefinger des rechten am ein 
Geringes za nektieren, and dabei zeigte sich aach ein Aasschlag 
im Plethysmographen, es war also unwillk&rlich aach der Finger 
der linken Hand mitbewegt worden. 

Aehnlich kbnnten also auch eventuell eintretende Erhebungen 
der plethysmographischen Kurve bei Bewegang anderer Korper- 
teile durch solche unbewusste Mitbewegungen der Finger oder 



Volumen 
d. Armes 


Atmuog 



Karve 2. 

NB. Die Kurven sind von reehts each links za lesen! 

Bei -f- Aufforderung zum Beginn, bei — Aafhoren der absichtlichen 
Bewegang der Finger im Plethysmographen. 


! ) Exner, Entwarf zn einer physiologischon Erklirang der psychischen 
Erscheinangen. 1894. S. 148. 
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des ganzen Armes bewirkt werden! Dagegen ist aber zu be- 
merken, dass golche Mitbewegungen, wie sie Exner festgestellt hat, 
durchaus nicht gewohnlich sind, wie man leicht untersuchen 
kann, auch wurde bei den hier ausgefuhrten Bewegungen niemals 
die freie Hand oder der freie Arm bewegt, sondern nur Kiefer 
und Fussmuskel, endlich ist die Verschiebung des ganzen Armes 
gegen den Apparat durch seine Befestigung, wie oben erwahnt, 
wohl ganzlich verhindert. 

Trotzdem wurde, um zur vdlligen Sicherheit fiber diese Fragen 
zu gelangen, eine Reihe von Yersuchen daruber angestellt, ob die 
erwahnten Umst&nde storend auf die Yersuche einwirken kdnnefc. 
Es wurden zunachst leichte, absichtliche Finger bewegungen im 
Plethysmographen vorgenommen und festgestellt, dass sie von 
unserm empfindlichen Apparat so registriert wurden, dass es 
unmdglich ersclieint, eine Kurve, an der die leichtesten Finger- 
bewegungen beteiligt gewesen sind, nicht sofort yon der Kurve 
des vdllig ruhenden Arms zu unterscheiden. Zwei dieser Kurven 
seien hier reproduziert. 

Selbst wenn die Bewegungen eine viel geringere Wirkung 
hfitten, wurde man ihr Vorhandensein an der Form der Aus¬ 
schlage, besonders an der absatzweisen Erhebung der einzelnen 
Ausschlage, erkennen, die bei der plethysmographischen Pulskurve 
des vdllig ruhenden Gliedes nie vorhanden ist. 

Ferner wurde ein Sphygmograpk derart auf die Muskeln des 
im Plethysmographen liegenden Unterarms, soweit er noch aus 
dem Apparat hervorragte, aufgesetzt und an der Unterlage des 
ganzen Apparats befestigte, dass bei der geringsten Zuckung der 
Muskeln oder Verschiebung des Armes ein Ausschlag des Sphygmo- 
graphen erfolgen musste. Dieser Sphygmograph wirkte durch 
einen Gummischlauck auf einen Schreibhebel, der also bei volliger 
Ruhe der Muskeln, des im Apparat liegenden Arms eine gerade 
Linie auf der Registriertrommel verzeichnen, bei kleinsten Be¬ 
wegungen aber Ausschlage machen musste. 

Unten werden nun zwei Kurven dieser Art reproduziert, 
die an derselben Person am selben Tage aufgenommen wurden, 
wahrend der Sphygmograph in beiden Fallen an derselben Stelle 
des Armes aufgesetzt war. 

In Kurve 3 wurde bei -J- der im Plethysmographen liegende 
Arm der Versuchsperson passiv etwas gegen den Apparat zu ver- 
schieben gesucht, was nur durch direktes Drficken der Muskeln 
gelang. Der auf den Muskeln aufgesetzte Sphygmograph zeigte deut- 
liche Ausschlage, solange die Bewegung dauerte (bis Zeichen —). 

In Kurve 4 wurde bei -j- die oben besprochene Fuss- und 
Zehenbewegung ausgefuhrt und bei — damit aufgehdrt. ' Der 
Erfolg war eine betrachtliche Vermehrung des Volumens des vdllig 
ruhig liegenden Arms im Plethysmographen. Der auf die Muskeln 
desselben Arms aufgesetzte Sphygmograph zeichnet eine gerade 
Linie, in der nichts von den Ausscklagen, die in Kurve 3 sichtbar 
sind, zu erkennen ist. Dass der Sphygmograph aber nicht etwa 
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an einer indifferenten Stelle arfgesetzt ist, sondern auf Bewegung 
wohl reagieren wurde, zeigt sich in den Kurven dadurch, dass die 
Linie, die durch den Sphygmographen gezeichnet wird, wohl keine 
plotzlichen Ausschlage, wie in Kurve 3, zeigt, aber wohl der Ver- 
anderung des Volumens des Gliedes folgt, an dem es befestigt 
ist. Deutlich ist die Wirkung des Ansteigens des Volumens und 
spater sein schnelleres Sin ken auch an der Linie des Sphyg¬ 
mographen zu erkennen. Dieses Kontrollmittel wurde haufig auch 

Kurve 3. 



Von rechts nach links za lesen. 

Absichtliche Bewegung des untersuchten Armes mit Kontrollapparat. 

Kurve 4. 


Pletbysm. 

Sphygmo- 
graph. Kurve 



V olom eu 
d. Armes 


Muskel- 

beweg. 


wahrend der anderen Versuche angewendet, es geht aber wohl 
aus diesen Kurven hervor, dass die Versuchsmethode eine genugend 
sichere ist, und dass weder Mitbewegungen, noch Verschiebungen 
des Arms unbemerkt einen Einfluss auf die Kurven ausuben 
konnten. Ueberdies ist ja auch aus den Kurven 1, 2 und 3 zu 
konnten, dass trotz der hohen Einzelausschlage eine erhebliche 
Vermehrung oder Verminderung des Volumens des Armes dabei 
nicht eingetreten, wahrend in Kurve 4 diese Steigerung vor- 
handen ist. 

Nachdem so die Blutdruckmessung in der Carotis und die 
Volumenmessung der Extremitaten der Tierversuche bei den 
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Parallelversuchen am Menschen durch Tonometer und Plethysmo- 
graph ersetzt waren, feblte dabei noch ein Ersatz fur die onko- 
metrische Messung einer Darmschlinge zur Bestimmung der 
Schwankungen der Blutfulle der Bauchorgane der Tiere. Da es 
dafur noch keine geeignete Methode zur Anwendung am Menschen 
gab, wurde vom Verfasser eine solche gefunden, und nachdem sie 
erst am Tier erprobt und mit den entsprechenden Ergebnissen durch 
onkometrische Messung verglichen und ubereinstimmend gefunden 
worden war, auch am Menschen mit Erfolg angewendet. Der 
dazu benutzte einfache Apparat bestand aus einem kleinen Gummi- 
sack (beim Menschen 9X20 cm gross), der, wie eine Kappe, luft- 
dicht dem Ende einer steifen Magensonde aufsass, so dass er vom 
anderen Ende der Sonde aus ballonfdrmig aufgeblasen werden 
konnte. Dieser Gummisack wurde nun sphlaff mit Hilfe der Sonde 
durch den After in den Mastdarm der Yersuchsperson eingefuhrt 
und vom &usseren Ende der Sonde aus leicht aufgeblasen. Wurde 
dann dieses aussere Ende durch einen Schlauch mit einer gut 
abgedichteten Mareyschen Kapsel verbunden, so zeigte der damit 
verbundene Schreibhebel auf der Registriertrommel die Druck- 
sch wank ungen in der Bauchhohle genau an. Natfirlich machten 
sich auch die Schwankungen infolge der Atmung bemerkbar, aber 
man konnte sie immer genau von den Schwankungen unter- 
scheiden, die durch den plotzlichen Abfluss oder Zufluss einer 
grosseren Menge Blutes zur Bauchhohle entstehen, und bei Ein- 
blasen von nur wenig Luft in den Ballon waren auf der Kurve 
die Atemschwankungen oft ganz unmerklich, wahrend die Schwan¬ 
kungen infolge der geanderten Blutfulle dPr Bauchorgane be- 
sonders deutlich waren. Die Richtigkeit der Deutung dieser 
Schwankungen war vorher bei Tieren durch Beobachtung bei 
kunstlicher Herbeifuhrung bekannter Aenderungen der Blutfulle 
der Bauchorgane erwiesen worden. Weitere Einzelheiten fiber 
die Vorsichtsmassregeln, die zur Verhfitung von Fehlerquellen 
bei Anwendung dieser Methode beobachtet werden mussen, sind 
vom Verfasser an anderer Stelle veroffentlicht worden (CentralbL 
f. Physiologie, 1906, No. 10 und 17). 

Wir kommen nun zu den Versuchen selbst. 


IV. Die Ausftthrung wlllkiirllcher Bewegung. 

Die Ausfuhrung der Fussbewegung und meist auch die der 
Kiefer- unci Zungenbewegung hatte regelmassig den Erfolg, dass 
das Yolumen des Armes betrachtlich stieg und unmittelbar nach 
Aufhoren der Bewegung wieder sank. Einige Ausnahmen hatten, 
wieschon erwahnt, ihreUrsacheinsehr grosserErmQdung. Wir geben 
zuerst eine Normalkurve des Ruhezustands wieder (Kurve 5). Eine 
vollig ebene Yolumkurve ist auch im Ruhezustande sehr selten. Zu- 
nachst sieht man deutlich die Respirations-Oscillationen ausgepragt, 
der Inspiration entspricht eine Yolumensenkung und umgekehrt. 
Ausserdem sind aber auch Undulationen zu erkenneD, die sich auf 
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die Zeit mehrerer Atemzuge erstrecken, wie 
dies ja von den Traube-Heringschen 
Wellen bekannt ist. Auch Geffihle, Stim- 
mungen und geistige Arbeit beeinflussen 
ja das Volumen mehr oder weniger, in 
verschiedener Richtung, und es musste 
deshalb bei diesen Yersuchen darauf geachtet 
werden, dass solche Gedanken und Stim- 
mungen nicht stdrend wirkten. 

Auch die Spannung und Neugier ist 
stdrend, da sie die Gedanken immer nach 
einer bestimmten Richtung hin beschaftigt 
und festhalt. So wurden bei einer sehr 
schuchternen Versuchspersonam erstenTage 
gar keine regelmassigen Resultate erzielt, 
cla die ganze Situation und die ungewohnten 
Apparate sie vdllig befangen machten, so 
dass sie selbst bei der Ausfuhrung von 
Bewegungen auf die Aufforderung, ihre 
Aufmerksamkeit auf diese Bewegung zu 
konzentrieren, dazu-offenbar nicht imstande 
war und die Bewegungen nur halb mecha- 
nisch ausfuhrte. Bei Wiederholung der 
Versuche dagegen zeigten sich schon am 
nachsten Tage, und noch mehr s pater, die- 
selben Erscheinungen wie bei den anderen 
Yersuchspersonen. 

Kurve 6 zeigt weiterhin den Effekt 
der beschriebenen Fussbewegung bei der- 
selben Person, von der die Normalkurve 
rn Kurve 5 abgenommen worden war. Bei 
dem Zeichen-|-beginnt zweimal in derselben 
Kurve die Bewegung und bei — hort sie 
auf. Die Volumensteigung ist eine sehr 
hohe, wahrend die Atmung trotz der loka- 
lisierten Bewegung in der ganzen Kurve 
gleichmassig tief bleibt. 

Ausser dieser Kurve sind uber will- 
kurliche Bewegung aus dem reichenMaterial 
noch 2 Kurven wiedergegeben. 

Die eine ist die schon oben bei 
den technischen Erorterungen abgebildete 
Kurve 4, die den Effekt derselben Fuss¬ 
bewegung bei einer anderen Yersuchs- 
person zeigt. 

Kurve 7 endlich zeigt den nicht bei 
alien Yersuchspersonen ebenso regelm&ssig 
eintretenden Erfolg der oben beschriebenen 



Kurve 5. 
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Kiefer- and Zungenbewegung, bei -f- den Beginn, bei — das Ende 
einer jeden Bewegung. 

Mach dem Sinken des Volumens bei Aufhoren der ersten 
Bewegung folgt spontan eine geringere Steigerung, wie es auch 
sonst ofters beobachtet wurde. Auch wurde einigemal vor dem 
Beginn der Steigung des Volumens infolge yon Muskelbewegung 
ein geringes, sehr kurz dauerndes Sinken des Volumens beobachtet, 
wie es auch Zuntz (siehe oben) bei Hunden bisweilen-ge- 
funden hat. 

Dreimal wurde an ein und derselben Versuchsperson, sonst 
niemals, folgende Kurve bei Fussbewegung gefunden. 

Kurve 8. 


Volumeo 
d. Armes 

Abnorme Kurve bei willkurlicher Fussbewegung. 

Nur an einer V.-Person beobachtet. 

Nachdem das Volumen infolge der Bewegung gestiegen war, 
sank es nach Aufhoren der Bewegung nicht wieder, sondern stieg 
erst noch eine Zeit lang hoher, und zwar alle dreimal sehr 
charakteristisch in ausserordentlich gleichmassiger, durch keinerlei 
Wellen gestorter Linie. 

Das Ergebnis all dieser Versuche stellt also den Beweis fur 
eine erhebliche Volumensteigerung im Arm bei Ausfuhrung von 
Muskelbewegung dar, auch wenn durch diese Bewegung die Ruhe 
des gemessenen Armes nicht gestort und kein Druck auf den 
Bauch ausgeubt wird. 

Ferner war, wie schon erwahnt, mit dem Tonometer fest- 
gestellt worden, dass diese Volumenvermehrung einer gleichzeitig 
entstehenden Blutdrucksteigerung entspricht. Endlich fugen wir 
in Abbildung Kurve 9 eine Kurve bei, die zeigt, wie gleichzeitig 
bei starker Bewegung der Druck in der Bauchhdhle sinkt 
und bei ihrem Aufhoren wieder steigt, genau, wie wir es beim 
Tierexperiment bei elektrischer Reizung der motorischen Zone 
gefunden hatten. Wie sogleich klar werden wird, sind die Ein- 
wande hinfallig, dass diese Kurvensenkung eine andere Ursache 
haben konnte, als den plotzlichen Abfluss einer grosseren Menge 
von Blut infolge Gefasskontraktion. Der oben beschriebene 
Gummisack war in den Darm der Versuchsperson eingefuhrt 
worden, und da der Arm dabei nicht im Plathysmographen liegen 
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musste, warde als sehr kraftige und dabei doch den Bauch nicht 
druckende Bewegungsart der „Jendrassiksche Handgriff* ge- 
wahlt, der vom Krankenbett her bekannt ist und in kr&ftigem 
Auseinanderziehen der uber der Brust gefalteten Hande besteht. 
Jede Erhohung des Druckes in der Bauchhohle, die naturlich 
auch bei jeder Verkleinerung des Raumes der Bauchhohle durch 
Druck yon aussen oder Kontraktion der Bauchmuskeln oder auch 
des nach der Brust zu gewdlbten Zwerchfells entsteht, wQrde 

Knrve 9. 



(Von Jinks nach rechts zu lesen): 

Erniedrigang des Druckes in der Baachhdhle bei Ansfahrang des 
J endrassikschen Handgriffa (doppelt). Bei + beginnt jedesmal 
das Auseinanderziehen der verschr&nkten Hande, bei — hort es 
beidemal auf. 

eine Erhebung der Kurve bewirken. Die 'Versuchsperson atmete 
absichtlich auch wahrend der Bewegung mSglichst regelmassig, 
wie auch koutrolliert wurde, aber selbst verstarkte Atmung, die 
itoeist Bewegungsausfuhrung begleitet (siehe spater), oder das so- 
genaonte Pressen und die unwillkurliche Kontraktion der Bauch- 
muskeln als Mitbewegung wurden alle nur eine ErhShung des 
Druckes in der Bauchhohle (also Steigung der Kurve) bewirken, 
so dass die regelmassig dabei auftretende Kurvensenkung nur 
durch Blutabfluss erklart werden kann, wie er mit derselben 
Methode auch am Tier bei kunstlicher Herbeifuhrung des Blut- 
abflusses registriert worden war. 

V. Die Erregun? von Bewegungsvorstelluogen lm 
hypnotlschen Zustande. 

Wir kommen nun zum zweiten Teil unserer Versuche, 
namlich zu den Untersuchungen, ob die Volumensteigerung des 
Armes auch eintritt, wenn die Muskelbewegung nicht wdrklich 
ausgefuhrt wird, sondern wenn ira Gehirn der Versuchsperson 
nur die lebhafte Vorstellung der bestehenden Bewegungsvorgange 
entsteht. 

Schon die Beobachtungen von Strieker und Grebner- 
Grunbaum (siehe oben), dass die Uebung erniedrigenden Einfluss 
auf die Blutdrucksteigerung bei Muskelbewegung hat, sind in 
diesem Sinne von Bedeutung, denn bei Uebung einer Bewegung wird 
dieselbe mehr mechanisch, weniger mit Anteilnahme des Denkens 
und Wollens ausgefuhrt, und Masing (siehe oben) spricht es 
nach seinen Versuchen direkt aus, dass die Blutdrucksteigerung 
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bei Muskelbewegang am so grosser ist, je grosser die daza auf- 
gewandte Wiilenskraft ist. 

Durch unsere Versuche wird diese Vermutung nicht nur be- 
st&tigt, sondern sogar bewiesen, dass die Ausffihrung von Be- 
wegung zu dieser Blutdrucksteigerung gar nicht ndtig ist, sondern 
dass die darauf gerichtete Wiilenskraft und die lebhafte Vor- 
stellung der Bewegang allein zu ihrer Hervorbringung genugt. 

Da aber bekanntlich Yorstellungen jeder Art am reinsten 
und vielleicht am starksten bei einer hypnotisierten Person hervor- 
zurufen sind, da dann keine Nebengedanken und aussere Reize 
ablenkend wirken konnen, so warden diese Yersuche zunachst 
an hypnotisierten Yersuchspersonen vorgenommen. Die sechs bei 
den oben beschriebenen Yersuchen verwendeten Personen waren 
schon im Hinblick darauf ausgewahlt worden. Sie waren alle 
schon oft hypnotisiert worden. 

DieHypnose wurde nach der Bernheimschen Methode durch 
Yerbalsuggestionen herbeigefuhrt, und alle 6 Versuchspersonen 
schliefen ohne Beruhrung meist schon bei dem einfachen Schlaf- 
befehl, nach kurzen Suggestionen von Mfidigkeitserscheinungen, 
wie Schwere der Augenlider etc. Zur grosseren Sicherheit wurde 
das Yorhandensein des hypnotischen ustands dfters noch durch 
die Unempfindlichkeit einzelner Eorperteile gegen Nadelstiche 
nach entsprechenden Suggestionen festgestellt. 

Vor Beginn der einzelnen Versuche wurde jedesmal die 
energische und nach Bedarf wiederholte Suggestion gegeben, 
w&hrend der ganzen Dauer des Versuchs gleichmassig zu atmen 
und besonders kein Glied bewegen zu kdnnen. Betreffs der 
Atmung hatten diese Suggestionen nicht immer Erfolg, aber doch 
meist, betreffs der Bewegungslosigkeit gelangen sie fast regel- 
massig, mussten nur ofter wiederholt werden. Der im Plethys- 
mograph liegende Arm war jedenfalls immer vor Ersch fitter ungen 
bewahrt und ebenso der Bauch. 

Auch hier wurden einige Kontrollversuche mit dem auf 
die Muskeln des untersuchten Armes aufgesetzten Sphygmographen 
(siehe oben) vorgenommen, und in Kurve 10 ist eine derartige 
Kurve wiedergegeben. Bei -|- wurde der Versuchsperson durch 
Suggestion die Yorstellung beigebracht, dass sie an einem ihr 
bekannten Apparat energisch ziehen musse. Es trat eine be- 
trachtliche Yolumensteigung ein, wahrend der auf die Muskeln 
aufgesetzte Sphygmograph eine gerade Linie zeichnet, also 
Unbeweglichkeit des Armes bezeugt. Zum Beweise, dass er 
funktioniert, wurden gegen Ende der Kurve einige sehr gering- 
fugige Yerschiebungen desselben Arms passiv vorgenommen, die 
der Sphygmograph genau angibt. 

Die Form der Bewegungssuggestion muss naturlich eine 
mdglichst lebhafte and plastische sein. Man darf der Yersuchs- 
person nicht einfach sagen, sie solle sich jetzt eine bestimmte 
Bewegang vorstellen, sondern man muss die Person jedesmal 
«inen ganzen Yorgang erleben las sen, der sich um diese Bewegung 

Monatssohritt for Psyohiatrie und Nearologie. Bd. XX. Heft 6. 37 
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dreht, and man muss ihr die Einzelheiten der betreffenden Be- 
wegung lebhaft vor das geistige Auge bringen. Nutzlich ist es 
dabei oft zu sagen, die Anstrengung sei nocli ungenugend and 
musse grosser sein, man mass aber dabei, wie auch sonst, Vorsicht 
an wend en, keinen Unlastaffekt dabei aufkommen zu lassen. Man 
mass zam Beispiel, am dies zu verh&ten, suggerieren, dass die 
Versuchsperson vollig genugend Krafte zur Bewadtigung desGegners 
oder der Arbeit habe, ja sich freue, sie anwenden zu kdnnen, sie 
miisse sicli nur mehr anstrengen. Meist ist dies alles aber unn5tig. 

Wenn nicht allzu grosse Ermudnng oder Unwohlsein vorliegt 
(siehe oben), tritt der Erfolg bei einiger Uebung des Experimentators 
regelm&ssig ein. Nur bei einer der funf benutzten Yersuchs- 
personen waren regelmassig bei den ersten Saggestionen jedes Tages 

Kurve 10. 


Volumes i 
Arnw 


Sphjgir 
graph: Ksfl 

Versuchsperson A. Von rechts nach links lesen. 

HypnotUche Suggestion Ton Ziehen und Heben. Bei -j- beginnt, bei — endet die Suggestion. 

Unten Kurre des Kontrollapparates mit absichtlichen Erschutterungen am Ende. 

keine Yolumensteigungen zu bemerken, dann aber, vielleicht beim 
Tieferwerden des hypnotischen Zustandes, hatte plotzlich jede Be- 
wegungssuggestion eine hohere Yolamensteigerung zu Folge, als 
es meist bei den anderen der Fall war. 

Bei der Suggestion energischer Anstrengung wird bisweilen 
das Gesicht verzogen, die anderen Teile des Korpers aber bleiben 
entsprechend der Anfangssuggestion ruhig, trotzdem muss man 
naturlich immer darauf achten, um im Notfall den Ruhebefehl zu 
wiederholen, ebenso ist es mit der Atmung. Bei einigen Versuchen 
zum Beispiel wurde die Yorstellung des schnellen Laufens erweckt, 
und es trat sofoit eine sehr hohe Yolumensteigung des Armes 
ein, aber gleichzeitig begann die Atmung unregelmassig zu werden. 

Die Atmung blieb in Inspirationsstellung eine Zeitlang fast stehen, 
und erst nach Aufhoren der Suggestion des Laufens und gleich- 
zeitigen Suggestion einer gleichgultigen anderen Vorstellung sank 
die Atemkurve wieder gleichzeitig mit der Yolumenkurve und wurde 
wieder regelmassig. 
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Nan entspricht ja einer 
normalen Inspiration eine Yo- 
lomenerniedrigung des Armes, da 
bei der Erweiterung der Lungen 
das Bint in grdsserer Menge sich 
dort axis am melt, aber bei sehr 
tiefen Inspirationen andern sich 
diese Yerhaltnisse, und obwohl 
die sehr hohe Yolumensteigerung 
wohl kaum dnrch so gering- 
fugige Atmungsanderungen be- 
wirkt werden kann, sind solche 
Kurven nicht einwandsfrei. Da- 
gegen war die Atmung bei den 
meisten Versuchen hinreichend 
gleichmassig, w ah rend die Yo- 
lumensteigung infolge derselben 
Suggestion fast ebenso hoch war, 
und dieser Vergleich macht es 
wahrscheinlich, dass auch die 
Steigerung des Yolumens bei den 
anderen Kurven nicht von derUn- 
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regelmassigkeitderAtmung abhangigist, sondern von derSuggestion. 
In Kurve 11 und 12 ist die Atmung genfigend gleichmassig. Wie aus 
Kurve lOund 11 zu ersehen, ist der Abfall der Volumensteigung nicht 
immer so steil wie in Kurve 11, und es ist kaum wahrscheinlich, 
dass der verschiedene Inhalt der Suggestionen diese Unterschiede 
herbeiffihrt. Der Inhalt der Suggestionen von Bewegungs-Vor- 
stellungen ist wohl ziemlich gleichgfiltig, wenn er nur energisch der 
Versuclisperson beigebracht wird und besonders ihrem Verstandnis 
nahe liegt. Es empfiehlt sich deshalb, sich fiber die T&tigkeit der 
Yersuchsperson so wohl im Berufe, als in eventuell ausgefibtem 
Sport vorher zu informieren und dann daraus entsprechende 
Suggestionen zu bilden, oft ist das aber auch unnotig, und selbst un- 
gewohnte Bewegungsvorstellungen wirken sofort volumensteigernd. 
Dagegen ist es natfirlich unnotig, wie bei der Ausffihrung will- 
kfirlicher Bewegungen, auch die Bewegungsvorstellungen auf eine 
bestimmte Muskelgruppe, wie auf die Fussbewegung, zu lokalisieren, 
denn die Gefahr der Erschfitterung des im Apparat liegenden 
Armes oder Bauches liegt ja nicht mehr vor, wenigstens nicht bei 
Wirkung des suggestiven Ruhebefehls. Der Erfolg ist bei der 
Suggestion der Fussbewegung derselbe, besonders wenn die Be- 
wegung kurz vorher willkfirlich ausgeffihrt worden war, und so 
die Vorstellung da von sich leichter bilden kann. 

Die Formen der Kurven bei die6en Volumensteigerungen 
bei Suggestionen von Bewegungsvorstellungen ahneln auch im 
einzelnen sehr den Kurven bei willkfirlichen Bewegungen, und das 
deutet wieder darauf hin, dass auch bei der willkfirlichen Be- 
wegung die Yolumensteigerung nur durch die Vorstellung und 
den Willensimpuls der Bewegung verursacht worden ist, und nicht 
durch die Muskelbewegung selbst. Genau wie bei willkfirlichen 
Bewegungen, zeigte sich auch hier, ganz besonders bei einer be- 
stimmten Versuclisperson, unmittelbar vor der Yolumensteigerung 
eine geringe, nur kurze Zeit dauernde Volumensenkung, die auch 
Zuntz an Hunden beobachtet hatte (siehe oben), und wie in 
folgender Kurve zu sehen ist, kam bei der Suggession von Be- 

Kurve 13. 



Von rechts nacb links lesen. 

Suggestion von Ziehen.. Beginn. —: Aufboren. 
Abnorme Kurve, nur bei einer bestimmten V.-Person 
beobachtet. (Vergleiche Kurve 8.) 
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wegungsvorstellungen bei einer bestimmten Yersachsperson dieselbe 
charakteristische Kurve vor, die nur allein an dieser Person auch 
bei der AusfQhrung willkfirlicher Bewegung beobachtet worden war. 

Wenn man Kurve 13 mit Kurve 8 vergleicht, sieht man in 
beiden, dass nach dem Abfall der Volumensteigerung nach Auf- 
horen der Bewegung, oder deren suggerierter Yorstellung bei dem 
Zeichen — die Kurve nochmals spontan sehr allmahlich und sehr 
gleichmassig zu steigen beginnt. Beidemal ging diese Steigung 
bis fiber die H5he der ersten Steigerung hinaus, bevor der end- 
gultige Abfall bis zur Norm stattfand. 

Mit dem Tonometer von Riva-Rocci wurde festgestellt, 
dass, wie zu erwarten, auch die Yolumenvermehrung bei Sug¬ 
gestion von Bewegungsvorstellung von einer starken Blutdruck- 

Kurve 14, von rechts nach links gelesen. 

Kurve des Blutgehalies d. Bauch- 
organe (durch oingefuhrteu 
Gummisack) 


Yolumen des Armes 

Bei -f wird der tief hypnotisierten und regungslos bleibenden V.-Person 
die Suggestion einer austrengenden Bewegung gegeben. 

steigerung begleitet ist. Schwieriger, aber durchaus nicht unmdg- 
lich, ist es dagegen hierbei, mit Hulfe des in den Darm ein- 
geschobenen und dann aufgeblasenen Gummisackes- zu richtigen 
Yorstellungen fiber die gleichzeitige Schwankung der Blutfulle der 
Bauchorgane zu gelangen, und zwar deswegen, weil auch durch 
entsprechende Befehle im hypnotischen Zustand, nicht immer 
wahrend der suggestiven Erregung der Bewegungsvorstellungen 
die Atmung der Yersuchsperson in derselben Tiefe erhalten werden 
kann, wie vorher. Meist vertieft sie sich wahrend des Eintretens 
der Bewegungsvorstellung etwas, das Zwerchfell fiacht sich nach 
dem Bauch zu ab und der Druck in der Bauchhdhle wird erhoht, so 
dass die durch den Abfluss von Blut eintretende Druckerniedrigung 
ausgeglichen, bisweilen sogar uberboten wird. Keineswegs ist 
aber diese nur gelegentliche Druckerhohung annahernd so gross, 
um etwa als Ursache der Blutdrucksteigerung angesehen zu 
werden, sie war auch nur selten vorhanden, und wenn die Atmung 
zuf&lligerweise nicht sehr vertieft wahrend der Suggestion der Be¬ 
wegungsvorstellungen war, war auch die Erniedrigung des Druckes 
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infolge von Blutabfluss deutlich erkennbar, wie aus der beigegebenen 
Knrve 14 zu ersehen ist. Diese Kurve diene nebenbei im Gegen- 
satz zu Knrve 9 als Beispiel fQr diejenigen Knrven der Schwan- 
kungen des Druckes in der Bauchhohle, in denen die Atem- 
schwankungen deutlich ausgepragt sind. 


Vi. Wlllktipliche Bewegungravorstellungen. 

Da der Ausfall dieser Versuche ein posit! ver gewesen war, 
nahm Verfasser nun auch Untersuchungen vor, ob, unter Beiseite- 
lassung der hypnotischen Suggestion, die willkfirlich gebildete Vor- 
stellung der Willensaktion einer Bewegung stark genug ist, die 
offenbar nur durch Gehirntatigkeit hervorgerufene Volumen- 
steigung zu bewirken. 

Yon vornherein wurde vermutet, dass der Erfolg nicht so 
regelm&ssig eintreten wQrde, wie bei der hypnotischen Suggestion, 
da ja die Fahigkeit, die Gedanken auf einen bestimmten Bewegungs- 
vorgang zu konzentrieren, bei den einzelnen Individuen sebr ver- 
schieden entwickelt, bei manchen gar nicht in genugendem Masse 
Torhanden ist. Auch das augenblickliche Befinden und die 
Stimmung der Untersuchungsperson wurde neben ausseren Ab- 
lenkungen mehr als bei alien fruheren Yersuchen storend wirken 
konnen. 

Trotzdem wurden bei der Mehrzahl der untersuchten Per- 
sonen, allerdings nicht alle Tage, Ergebnisse erzielt, die denen bei 
der Ausf&hrung willkurlicher Bewegungen und bei der hypnotischen 
Suggestion von Bewegungsvorstellungen vollstandig entsprachen. 
Auch hier trat haufig eine betr&chtliche Steigung des Yolumens 
des Armes ein, nur dass die Zeit zwischen dem Beg nine der 
willkurlichen Bewegungsvorstellung und dem Erreichen der maxi- 
malen Volumensteigung des Armes meist etwas linger war, als 
bei den anderen Yersuchsreihen. Indessen erklart sich dies aus 
der ganzen Art des Versuchs von selbst, ja diese Yerspatung 
des Eintretens der Volumensteigung kann als ein weiterer Beweis 
fur die Richtigkeit der Befunde bei unseren Untersuchungen 
gel ten. 

Auch bei dieser Untersuchungsreihe stellte es sich heraus, 
dass bestimmte Formen der Versuchsanordnung das Eintreten des 
Erfolges erleichterten. Komplizierte Bewegungsvorstellungen, wie 
sie durch hypnotische Suggestion leicht beigebracht werden 
konnten, wie aie des Ringkampfes oder auch schon des Schnell- 
laufens, fuhrten nur hochst selten zu einem Ergebnis, dagegen 
gelangen die Versuche am besten bei der willkurlichen Vor- 
stellung von moglichst einfachen Bewegungen, und zwar besonders, 
wenn sie vorher einige Male wirklich ansgefuhrt worden waren, 
so dass dann die Erinnerung daran noch ganz frisch war und sich 
leichter erwecken Hess. Auch das Anschauen des Gliedes wahrend 
der Vorstellung der Bewegung desselben ist von Nutzen ftr die 
Lebhaftigkeit der betreffenden Bewegungsvorstellungen und dient 
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zugleich ak Kontrolle fQr 
die Unbeweglichkeit de® 
Gliedes, obwohl onbewusste 
Bewegungen ja im wachen 
Zustand nicht zu fdrchten 
sind. Wegen dieser fak- 
tischen Unbeweglichkeit 
kann man z. B. auch die 
Yorstellung des festen Zu- 
sammendruekens der Hand 
znr Faust willkQrlich ver- 
suchen lassen. Man lasst 
yorher die Bewegung einige 
Male wirklich ausfuhren, 
wobei man nebenbei fest- 
stellen kann 9 dass merkliche 
Mitbewegungen der Hand 
imPlethy8mographen recht 
selten sind, and dann nach 
•einigerZeit derRuhe, damit 
das gestiegene Volumen 
erst wieder sinkt, lasst man 
auf ein bestimmtes Zeichen 
hin die gedffnete, anbewegt 
daliegende Hand anblicken 
und lebhaft die Gedanken 
and den Willen auf die 
Bewegung, wie sie eben 
ausgefuhrt worden war, 
richten. Yon den drei 
Kurven 15, 16, 17 ist 

Kurve 16 und die erste 
Halfte von Kurve 15 bei 
solchen Versuchen aufge- 
nommen. DieAtmungbleibt 
in alien drei Kurven (15, 
16 und 17) gleichmassig tief 
und schnell, und die 
Yolumensteigerungen sind 
abenso hoch, wie bei den 
willkarliclien Bewegungen, 
nur im hypnotischen Zu- 
stande waren sie bisweilen 
noch bedeutend hoher. 
Dagegen ist bei alien drei 
Kurven, ganz besonders bei 
16 und 17, deutlich zu er- 
kennen,dass dieBewegungs- 
vorstellung infolge des 
Ungewohnten solcher iso- 
lierter Tatigkeit und der 
unbewussten ausseren Ab- 
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lenkungen riel l&ngere Zeit braacht, nm das Maximum derVolumen- 
steigerungherbeizuffihren,als in den beiden and eren Vers uchsreihen 
Man mftge Kurve 16 mit Kurve 4 vergleichen, die von derselben 
Yersuchsperson (C) stammen, und wird diesen Zeitnnterschied 
zwischen Beginn der Bewegung oder der Bewegungsvorstellung 
and der Erreichting der gleich hohen Volumensteigang deutlich 
erkennen. Ebenso der Unterschied der Karven 17 and 6, die beide 
von derselben Person E. stammen. 

In derselben Weise war in Kurve 16 bei dem Zeichen -j- die 
Yorstellung auf die kurz vorher einige Male ausgeffihrte bekannte 
Fussbewegung gerichtet and dies bis — fortgesetzt. An dieser 
Karve sient man auch die in alien drei Vers uchsreihen bisweilen 
anftretende Erscheinung, dass der Yolumensteigung eine kurz 
daaemde, geringe Senkang vorausgeht. 

YII. Ausftthrung unbewusster, passlver Bewegungen lm 
hypnotlschen Zustande. 

Obgleich mit diesen fibereinstimmenden Resultaten der drei 
Yersuchsreihen eigentlich die Arbeit beendet sein konnte, wurde 
doch noch eine vierte Reihe von Yersuchen zur Kontrolle der 
anderen ausgefuhrt. 

Wenn die Yolamenvermehrung des Armes bei Bewegungen 
nar von der Tatigkeit des Willens and der Aufmerksamkeit dabei 
abhangt, wie ja durch das Eintreten der Yolamenvermehrang 
bei Anspannung des Willens und der Aufmerksamkeit oder ent> 
sprechender Suggestion allein ohne Ausfuhrung der Bewegung be- 
wiesen zu sein scheint, so darf nach Ausschaltang dieses Willens 
und der Aufmerksamkeit, bei passiver Ausffihrung derselben Be¬ 
wegung, keine Vermehrung des Volumens des Arms eintreten. Die 
Versuche darfiber wurden in der Weise angestellt, dass die Ver- 
suchspersonen tief hypnotisiert wurden und ihnen die energische 
Suggestion gegeben wurde, dass sie nichts von allem, was um sie 
herum vorginge, bemerken, nichts, was mit ihnen selbst geschehe, 
ffihlen, sie nichts denken und sich um nichts kfimmern sollten, 
ala um ihren immer tieferen Schlaf. 

Solche Suggestionen pflegen sehr wirksam zu sein. Nacbdem 
nun das Bein, wie bei den Yersuchen der ersten Reihe fiber eine 
bequeme Unterlage gehangt worden war, konnte der Fuss passiv 
ziemlich stark abwechselnd gebeugt und gestreckt werden, ohne 
dass der Arm im Apparat oder der Bauch merklich bewegt wurde. 
Subjektiv gaben die Yersuchspersonen vorher oder nachher bei 
Yersuchen im Wachzustande an, dass diesfi passive Bewegung 
des Fusses ebenso krfiftig sein konnte, wie ihre eigenen willkfir- 
lichen Bewegungen des Fusses, die in den Yersuohen der ersten 
Reihe die Yolumensteigerungen im Arm herbeiffihrten. 

Auf ein bestimmtes Zeichen wurde dann mit der mfiglichst 
kraftigen passiven Bewegung des Fusses begonnen, wkhrend die 
Suggestionen, die es dem Hypnotisierten verboten, sich um irgend- 
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welche Yorg&nge der Aussenwelt zu kammem oder sie xa 
bemerken, immer weiter fortgesetzt warden. Bei alien diesen 
zahlreichen Yersachen fand 8ich nun, trotz der kr&ftigsten Be- 
wegang des Fusses, keine Volumenvermehrung, die auch nur im 
geringsten der Steigung, wie sie in den drei ersten Versuchs- 
reihen beobachtet wurde, entsprochen hatte, nur die normalen 
Oscillationen und niedrigen Una ulation en zeigten sich, die wohl 
einmal zufollig mit dem Beginn der passiyen Bewegung zusammen- 
fallen und so eine kleine Erhebung anzeigen konnten, daffir trafen 
aber auch bisweilen die Wellent&ler mit dem Anfange der passiyen 
Bewegung zusammen, so dass dann eine ebenso geringe Senkung 
des Yolumens auftrat. Offenbar hatte die passiye Bewegung 
nach Ausschaltung des Willens und der Aufmerksamkeit fiber- 
haupt keinen Einfluss auf das Yolumen des Armes, das also nicht 
durch das Yerschieben einer gewissen Blutmenge durch die Be¬ 
wegung selbst vermehrt wird. 

Dieses Resultat best&tigt zusammen mit den drei vorher- 
gehenden Yersuchsreihen die Richtigkeit der Yorstell ungen, die 
wir uns nach dem Ausfalle der Untersuchungen an Tieren fiber 
das Eintreten yon Blutdrucksteigerung bei den willkfirlichen Be- 
wegungen des Menschen und fiber die Bedeutung der Grosshirn- 
rinde bei diesem Yorgange gemacht hatten. 


Hauptsftchllche Ergebnlsse. 

1. Bei willkurlicher Muskelbewegung tritt beim Menschen 
eine Yermehrung des Yolumens des Armes ein, die nach Analogic 
entsprechender Tierversuche und wie beim Menschen durch 
Messungen mit dem Tonometer nachgewiesen wurde, durch eine 
allgemeine Blutdrucksteigerung bewirkt wird, die wiederum die 
Folge der Kontraktion der Blutgefasse der Bauchorgane ist, die 
auch beim Menschen festgestellt werden konnte. Der Vorgang 
scheint eine zweckm&ssige Begleiterscheinung der willkurlichen 
Bewegung zu sein, da durch das Yerschieben einer grosseren 
Menge von Blut nach den ausseren Teilen die bei der Bewegung 
verbrauchten Stoffe leichter ersetzt werden und das Eintreten yon 
Ermudung hintangehalten werden kann. 

2. Die Yermehrung des Yolumens des Armes und die damit 
zusammenhangende allgemeine Blutdrucksteigerung and die Kon¬ 
traktion der Gefasse der Bauchorgane tritt auch ein, und zwar 
oft in viel starkerem Grade, wenn durch hypnotische Suggestion 
nur die lebhafte Vorstellung der betreffenden Bewegung bei- 
gebracht wird, ohne dass die Bewegung selbst ausgefuhrt wird. 

3. Die Yolumenvermehrung tritt auch ausserhalb der Hyp- 
nose ein, wenn der Wille und die Aufmerksamkeit willkfirhch 
auf die Bewegungsvorstellungen konzentriert werden, ohne dass 
die Bewegung wirklich ausgefuhrt wird, nur etwas spater als in 
den beiden ersten Yersuchsreihen und nicht so regelmfissig wie 
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bei wirklicher Ausffihrung der Bewegung and im hypnotischen 
Zustand. 

4. Die Vermehrung des Yolumens des Armes tritt dagegen 
nicht ein, wenn, nach Ausschaltang des Willehs and der Auf- 
merksamkeit im hypnotischen Zustand, dieselben Bewegangen 
passiv ausgeffihrt werden, deren willkfirliche Ausffihrung die 
Volumen vermehrung herbeigeffihrt hatte. 

£s scheinen also dieselben Schwankungen der Blutverteilung, 
die beim Tiere durch elektrische Reizang der motorischen Rinden- 
zone heryorgebracht werden, beim Menschen durch die Yorstellung 
yon Bewegongsvorgangen bewirkt zu werden. — 

Herrn Geheimrat Ziehen spreche ich meinen Dank aus ffir 
•die freundliche Ueberlassung des psychologischen Laboratoriums 
der Nervenklinik zu diesen Yersuchen und Beschaffung dazu 
nfitiger Apparate. 


Ueber Wadenkr&mpfe. 

Von 

Medizinalrat Dr. P. NACKE 

In Huberttubnrg. 

Im Jahre 1901 (den 1. April) habe ich im Neurologischen 
Centralblatt eine Arbeit „Zur Pathogenese und Klinik der Waden¬ 
krampfe* verdffentlicht, welche wohl die eingehendste Abhandlung 
fiber diesen Gegenstand darstellt. Kurz vorher hatte F^r^ 1 ) 
einiges Interessante darQber geschrieben. Ich hatte gezeigt, dass 
wir eigentlich fiber Wadenkrampfe fast nichts wissen, trotzdem 
oder wahrscheinlich eben weil es sich um ein allt&gliches Vor- 
kommnis handelt; ich habe ferner eine Reihe neuer klinischer Daten 
geliefert und verschiedene Probleme aufgerollt und glaube 
endlich gezeigt zu haben, dass hier nicht nur noch sehr viel zu 
tun, sondern auch, dass der Stoff kein uninteressanter ist, wie 
manche vielleicht zunachst glauben mdchten. 

Unterdes sind 5 Jahre verflossen und weitere Arbeiten fiber 
Wadenkrampfe sind mir zu meinem grossen Bedauern nicht zn 
Gesicht gekommen. Den Gegenstand selbst aber verier ich nicht 
aus den Augen, sondern sammelte weiter klinische und andere 
Tatsachen, die mir von Belang zu sein schienen. Auch habe ich 
bezfigl. des Themas mit mehreren Gelehrten des In- und Auslands 
mfindlich und schriftlich verhandelt, leider mit relativ geringem 
Erfolge, da fast niemand auf Crampi sein Augenmerk speziell 
gerichtet hatte, also nur wenig oder nichts darfiber aussagen 

*) Fere, Les cram pet et les p&raljsies nocturnes. Medecine 
moderne. 1900. 


Digitized by v^.ooQLe 



556 


Ntcke, Debar Wadenkr&inpfe. 


konnte. Trotzdem ist in den Antworten manches Interessante 
enthalten, was des Aufbebens wert ist and hier wortlich angefflhrt 
werden soli 1 ). 

Um nan eine feste Basis za gewinnen and za erkennen, 
wie viel Neaes diese vorliegende Studie bringt, durfte es sicb 
empfehlen, aas meiner fruheren Arbeit die Hauptresaltate mit- 
zuteilen. Fdrd ffihrt die „crampes“, besonders aber die Waden- 
krampfe an 1. Stelle auf heftige Yerkurzung oder Entspannung 
derMuskeln zurfick, wobeiErmudungszustande, nervose, hysterische, 
epileptische, namentlich aber paralytische Zustande (wie bei der 
nachtlichen Lahmung Hysterischer) begQnstigend wirken. .Die 
Hypotonie der Antagonisten," sagt er, „scheint die Pathogenese der 
Kr&mpfe zu beherrschen." Fur die ErmQdung als wichtiges 
Moment spricht namentlich das Auftreten der Crampi nachts oder 
nach langen Marschen, Schwimmen, Tanzen etc. „Ueberschauen 
wir das Yorangehende" (hatte ich gesagt), „so haben wir bezugl. der 
Pathogenese der Wadenkrampfe als die haufigste Ursache chemische 
Reize hdchstens wahrscheinlicher gemacht als es bisher geschah; 
dagegen ist leider der springende Punkt, warum and wodurch 
die stetig, event, nur zu Zeiten gesteigerte Erregbarkeit der sen- 
si blen Muskelnerven allein nur im Wadenmaskel erfolgt, ebenso 
im Dankeln geblieben wie zavor. Die bezeichnete, irgendwie 
abnorme Blutmischang mass in den meisten Fallen aber wohl nur als 
Yoraussetzung gedachtwerden. Gelegenheitsarsachen sindweiter- 
hin notig, am haufigsten, wie wir sahen, abnorme Flexion, Extension 
oder ungeschickte Bewegang. In vielen Fallen freilich ist ein 
ausserer Anlass nicht zu erkennen. Die Crampi sind weiter im 
wesentlichen peripher bedingt, zentral gewiss nur selten, sonst 
mussten sie bei Psychosen u. s. w. haufig sein, was sie nicht sind T 
speziell aber haufig bei der Paralyse, wo doch oft genug Herd- 
symptome da sind.“ 

Naher war ich speziell auf die Crampi bei Yaricen ein- 
gegangen und hatte hier auch„Pseudo-Wadenkrampfe" beschrieben, 
wobei scheinbar nicht die Muskeln, sondern die Yaricen allein 
krampfhaft zusammengezogen waren und schmerzten. Auch habe 
ich zum 1. Male der n Abortivkrampfe" gedacht, d. h. beginnender 
Erampfe in der Wade oder in den Zehen, die jedoch durch 
schnelles Ablenken der Aufmerksamkeit noch rechtzeitig unter- 
druckt werden konnten. Ich wies gleichzeitig uberhaupt hin auf 
die Rolle der Aufmerksamkeit bei der Yerstarkung und Yer- 
minderung der Crampi, vielleicht auch bei deren Erzeugung. Bei 
Nervdsen, Epileptikern und Geisteskranken sah ich Wadenkrampfe 
kaum ofter als sonst. Crampi erlebt man am haufigsten nachts 
und hier wiederum in den Morgenstunden. Bisweilen treten sie 
doppelseitig auf und wiederholen sich. 


*) S&mtliche Herren waren nm die Erlaubnis angegangen worden, das 
ana ihren Briefen mir paasend Braeheinende an veroffentlichen. Ioh bemerke 
noch, dasa hier hberall die nene Orthographic in Anwendnng kam. 
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Das Xeae will ich in den 3 folgenden Abschnitten bringen, 
und zwar unter den Rubriken: Historisch-Ethnologisches, Klinisches 
and endlich Pathogenetisches und Pathologisch-Anatomisches. 


I. Historisch-Ethnologisclies. 

Um mit dem Altertum anzufangen, wandte ich mich an den 
beruhmten Mediko-Historiker, Aegypto- und Assyriologen, den Poly- 
glottenpar excellence unter den Meaizinern, Dr. yon Oefele, und 
erhielt folgenden Brief aus Neuenahr, datiert vom 23. VIII. 1901 1 ). 

„Geehrteeter Herr Collega! Die alien Knitnren haben yielfach solche 
lokale oder scheinbar lokale Symptome nicht aesondert beachtet. Ich habe 
z. B. momentan nnsern grossten mittelniederdeutschen medizinischen Text, 
welch er in der Gothaer Handschrift No. 920 erhalten iet, yor mir. Unter den 
▼ielen Kapiteln findet sich nnr CXXXYIII (anf Folio 58b/54a) Beihgliches: 
Ren ram (ram, ramme, raem etc. in den mittelniederdentechen etc. Glossarien- 
Krampf) heten de meyftere thenaeins: dar wedder ftot rnden ynde ftet de 
▼nde oyat de np de ftede. — Item, eyn ander: nym anys, kamen, dillen, 
grekeepik ynde berne dat toeamende, ynde war dy de ram thaet, dar loet den 
roek henna ghaen, dee gelik dat ok agrimonia. Item, eyn ander: ftot grekeepik; 
kerffen polleyen, yfop ynde daft ynde menge it mode honnighe, ynde maket 
warm ynde fmere dat lif dar made yan nedden bet to deme ende. 

In der eyetematieohen Ordnnng dieeee Buchee ateht dieeee Krampf- 
kapitel zwiecken Apoplexie nnd Aekariden. Schon diee mittelalterliohe Bei- 
epiel ergibt die Schwierigkeit, Ihre Frage prizie za beantworten. Fur 
Aegypten kommt nan die Schwierigkeit, daee wir gar nicht genan wieeen, 
was Wade heiest. Wir eind ia nnr anf eohriftliche Ueberlieferon^en an- 
gewieeen, and zwar hieratiecne Texte. In dieeen Texten warden in kon- 
yentioneller Weiee die Bilder der Hieroglyphen yereinfacht, eo daee s. B. dae 

Bild einer Eule nnr mehr f iet Zar Leeang m&eeen wir one nan fortw&hrend 

die hieratiechen Striche im Geiete ale yoliwertige Hieroglyphenbilder rekon- 
etrnieren. Dieee Hieroglyphenechrift echreibt nan teile laatfich, teile bildlich 
wiedergebend, meiet eogar bei alien wichtigen Worten zngleioh lantlich and 
bildlich. Dae Bild l&set eich nan wohl im allgemeinen leicht erkennen, 
eobald der Hieroglyphenforscher nnr einmal eo weit iet, za wieeen, bei welcher 
Stellang etc. die Hieroglyohe wirklich bildlich aafznfaeeen iet. Bei laotlicher 
Wiedergabe eind wirf&r alle eelteneren Worte anf die yor wenigen handert 
Jahren aaegeetorbene koptieche Sprache angewieeen, d. h. bei laotlicher 
Schreibang whrde z. B. Celeae mit H&lfe einee italieniechen oder epaniechen 
Lexikone fibereetzt warden. Die koptieche Literatar beeitzt aber faet nnr 
Bibel&bereetzangen und Heili^enlegenden etc. Der Philologe yereteht nan 
anter Wade ,eara ( . Und ein diesem Philologenbejgriffe enteprechendee Wort 
iet nach Aueweie der lateiniech-koptischen Lexika in der koptiechen Literatar 
nicht erhalten. Aleo eind wir a priori, wenn nicht anf Umwegen, gar nicht 
in derLage, einetweilen feetzaetellen, welche der noch aabekannten, lantlich 
geechriebeoen alt&gyptiechen Kdrperteilbezeichnnn^en Wade bedeatet 

Ee k&me aleo dae Hhlfemittel der ideographiech, d. h. zeichneriechen 
oder bildlich daratellenden Schreibweiee in Betracht. Aber eolch epeziellen 
TeiJ, wie die Wade, seichnet der Aegypter nicht. Da eetzt er mindeetene 


x ) Der ganze Brief iat nach jeder Hineicht eo hoohintereeeant, 
daee ich mich nicht enteohlieeeen konnte, nnr die Stelle wiederzngeben, die 
eich aUein mit dem Crampae beechkftigt Und so intereeeant and bedeatend 
eind faet alle Arbeiten Oefeles, die ich kennen lente, each die rein medi- 
ziniechen. 
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den Foss 


I 


der kann aber als Lautzeichen f&r b kaam za Ideogram men 


verwendet werden. E« bleibt also das Bild 


/• 


Dam it werden aber alle 


Einzslteile der nnteren Extremit&t nnter Beisats der jeweiligen ergiozenden 
lantlichen Zeichen geschrieben nnd da musste wieder die koptische, wie mit- 
geteilt yersagende Sprache zur Bestimmang eintreten, welcher Teil der Unter- 
extremit&t gemeint ist. Dies mass icb voraasschicken far die Schwierigkeit 
der Antwort. 

Nun kennt aber die koptische Philologie ancb nioht einmal das Wort 
,Crampus‘ aaf Koptisch. Nan kommt aber ein Wort yor auf Koptisch, das 
mit griechischen Bachstaben geschrieben uaaxt lanten wfirde and ,dolor partus 1 
bedeuten soil. Dies Wort lantet alt&gyptisch n.. k.. n, wobei nor die 
Konsonanten bekannt sind. Man behilft sich daram aafs Derate wo hi mit 


Einsatz von e and schreibt neken, laatlich in Hieroglypheo 

^ ein Warfkorb — k nnd nocbmals die 


die Wasserlinie * h, 9 * 


Wasserlinie. Dieses neken wird nun merkw&rdigerweise mit 


lit ff 




sohrieben, d. h. mit ff der Unterextremit&t,in welche in der Saralgegend das 


Messer 


V 


A 

eingebohrt ist, so dass das aasf&hrliche Wort 




1 


laatlich and begrifflich zagleich geschrieben aussieht. Oder 

koptiscb geschrieben n^\Ki ist also wohl allgemeih Krampf mit 

Einschlass der Gebartsweben. F&r den alten Aegvpter mass aber wohl 
die bekanateste Art des Krampfes der Wadenkrampf gewesen sein, da er 
gerade einen Ansdrack bildlicher A rt f welcher nar aaf Wadenkrampf gedeatet 
werden kann, zur Schreibang des Krampfes einsohliesslich der Wenen ver- 


wandte. Der Ansdrack 


im Spiegelbild 




hieratisch, d.h.in Hierogljphen 


fl ****** Jjp* in 


Pflanze, welche vertreibt 


and 


neken, findet sich zweimal im Papyras Ebers als Pflanze in Rezepten, 
/yvvw 

^ flk selbst als Symptom findet sich eiomal bei der tod mir als 

jp* 

rofot Hippocratis, d. h. aneh Bysenterie einsohliesslich der bestimmten 
Krankheit, welche sehr ausfuhrlich im Papyros Ebers besproehen wird. 

Hier wftre also der Wadenkrampf einstweilen in der filtesten firw&hnnng 
ein Symptom der Dysenteric. Den Londoner Papyrus kann ich einstweilen 
nicht darchsehen . . . Aach andere medizinische Papyri kann ich momentan 
nicht nachsehen ... In Keilschrift sind einstweilen nar einige abdominelle 
Erkrankangen in Paralleltexten zur knidisohen Schole der Hippokratiker za- 
g&ngig. 500—1000 medizinische Tafeln in Keilschrift liegen aber noeh an- 
veroffentlicht in der Koyanjik Collection in London. Aas dem Konstantinopler 
Museum kenne ich bis jetzt erst einen einzigen medizinischen Keilsohrifttext. 
Hier sind aber die anatomischen Begriffe noch viel weniger gekl&rt als in der 
Hieroglyphenmedizin,so dass icherstk&rzlich denPhilologen nachweisen musste, 
dass ein Wort, das bisher fur mammae regio fibersetzt wnrde, ingaen 
bedeatet . . . nnd liegt nar einer der vielen F&lle yor, wo sionlos die Tier- 
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anatomie des Metzgers der yorhippokratischen Kulturen auf den Menschen 
fibertragen wurde . . .“ 

Am 18. II. 1906 scbreibt mir von Oefele weiter: „ .. • Zum Symptom 







ist jetzt eine der Stellen im Duplikat in dem neogefnndenen 


Papyrus, der nach Kalifornien kam . . . Keilschriftlich w&re es ein grosser 
Zutall, wenn etwas zum Vorscbein k&me.“ 


Wenden wir uns nun dem klassischen Altertum zu, so er- 
scheint auch hier die Ausbeute gering. Zunachst befragte ich 
Herrn Oberstudienrat Prof. Dr. Roscher in Dresden, der nament- 
lich als Philologe Bedeutendes in der Mythologie und darin 
speziell in Bezug auf Krankheiten leistete, der auch z. B. den 
hochinteressanten Nachweis lieferte, dass Pan als Ephialtes der 
Dftmon des Alpdrfickens sei, wie sogar die Etymologic erweist 1 ). 
Derselbe schrieb mir am 5. II. 1906 unter anderem folgendes: 

„ . . . Galen, Yol. XVIII® t p. 782, ed. K&hn in dem .Kommentur 
zu den Aphorismen des Hippocrates (III, p. 738, K&hn): Exaapy iXXtflopou 
Savdatpog — conyulsio ex yeratro letalis, sagt fiber die infolge des Genusses 
yon Niesswurz entstebenden Brbrechungen und Krimpfe folgendes: 'E/ympti 
Sk xal SI altrty rijv xdvwmv bxtpxa&aipopdvotg abrotg ytvdaSai axaopdv, mg xal 
roeg yoXtptxolg dxtykvovrat auvoXxal (Zusammenziehungen,Kontraktionen)iroLldxct. 
xal paXiaxa rwv xard rdg yaarpoxvrjplag (Waden) puwv, d. h.: Possibile quoque 
est ut et propter ipsam yacuationem iis qui supra modnm purgantur con- 
ynlsionem oborin, ut quae cholericis saepius eyeniunt ac potissimum 
eornm qui saris inseruntur musculorum. — Ps. Hippocr. Co&c&e praenot. 
I. 288 K.: axaapbg iv no prey, yttpmv xal xoSmv x Svot, xaxoy&sg . . . drdp xal 
yaarpoxvypwv xivoi xaxorj&xe xal yvwpyg xapayoprf, dXXtog rc xal oSpov Ijv 
ivatmo-rfi^ = In febbre conyulsio manuumque ac pedum dolores malignum 
quid a am praenunciant . . . Quin et surarum quoque dolores maligni sunt, 
ac mentis emotio turn yero praecipue si sublime quid in urina innatat.* 
'Exl SxspxaSdpmt axaopbg 1) Xuyptrg kxiytvbptvog xaxov = Exprofusa purgatione 
conyulsio aut singultus succedens malum. — Galen, XIV, p. 786 K&hn: 
dj .. yoXipa Sctti} dart xaS? 'IxxoxpoTyv, dj pkv • • * ^<xapmv xal avvoXxmv 

xara rdg yatnpoxvijplag paXtaia . . . (be! Cholera treten Wadenkrampfe auf). — 
Aretaens p. h. h. K&hn [xtpl yoXdpag] ffihrt als Symptom der Cnolera u. a. 
an: apaapoC, auvoXxal puwv rmv iv tt} xvdjpy xal fipaytovwv . . . Celsus, IV, 18, 
p. 143, Daremb.(de cholera): saepe etiam crura manusque contrahuntur. 

Prof. Dr. Petermann, Direktor der Gehestiftung in Dresden, 
schrieb mir am 5. Febr. 1906 unter anderem folgendes: 

„. . . hat Herr Oberstabsarzt Dr. Helbig mir beiliegende Auskunft 
geschafft: ,Cramp a, Spasmus sen mauuum pedumve con tract 10 yel extensio. 
Gall. Crampe a Germanico Krampff. Vide Goolenii Lexicon Philosophicum. 
Siglae Benedictorum. Praeponitur yocabulis de noyo additis. Glossarium 
mediae et infimae Latinitatis conditum a Carolo Dufresne domino du Conge 
cum supplements iotegris monachorum ordinis G. Benedicti D. P. Carpen- 
terii Aaelungii, aliorum, suisque digessit G. A. L. Henschel. Tomus secundus. 
Parisiis excudebant Firm in Didot tratres instituti regri Franciae typography 
1842, S. 645.* Das lateinische Wort fur Wadenkrampf ist also ebenso wie 
das ffir Zopf (Weichselzopf) ein neulateinisches*)." 


l ) Siehe hier&ber Pag el, Grundriss eines Systems der medizinischen 
Kulturgeschichte. p. 84. Karger. Berlin 1905. 

*) In der Tat finde ich nicht das Wort Cram pus in dem ausffihrlichen 
lateinischen Lexikon yon Georges, Leipzig 1861, Halm, 5. Aufl. Auch im 
Celsus und Caelsus Aurelianus konnte ich im Register das Wort Crampus 
nicht finden. Nficke. 
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Bei Griechen nnd Romern gibt es keins. Ob sie mit ihren nackten 
Beinea Anf&ller an jener Stelle weniger unterworfen wareu? Der Korperteil 
war der Aufmerksamkeit der Alten niebt entgangen, xyqfiot ra/ifc ward sogar 
Menschenname: P. Lentalus Sara. Um so mebr n&tten sie anch Affektionen 
desselbec bemerken mussen. Nocb jetzt gibt es Menschen, die nicht wissen, 
was Wade ist, z. B. der vielgewanderte Dr . . . Anch ich gehorte zn ihnen 
in meinen Jugendjahren. Die Franzosen haben mit crampe offenbar den 
deQtschen Ansdruck adoptiert In der Nossener Gegend 1 ) sagt man: v den 
Klamp haben . . Und am 18. II. 1906 erw&hnt Prof. Petermann, dass 
Aristoteles (Problemata, V, 29) llrampfanf&lk bei soichen berichtet, dit 
im schnellen Lauf pldtzlich innehalten. 

Wir sehen also aus vorstehendem, dass die Alien zwar die 
Wade kannten 1 ), auch den Wadenkrampf, aber dafdr keinen eigenen 
Namen batten. Die Aegypter batten nicht einmal einen Namen 
fdr Wade, naturlich nocb weniger fur Wadenkrampf, obgleich sie 
letzteren sehr gat kannten, ja, sogar als Prototyp des Schmerzes 
uberhaupt hinstellten, wie die gemeinsame Hieroglyphe far Schmere 
und Wehenschmerz mit ihrer charakteristischen Zeichnung verrat 
Sie kennen also den Wadenkrampf and haben dafdr ein Gegen- 
mittel. Als Symptom kennen sie den Krampf bei Dysenterie, die 
Griechen auch bei Cholera, schwerem Erbrechen and Fieberkrank- 
heiten. 

Ueber das Mittelalter steht mir nichts zu Gebote 8 ). Man sollte 
doch meinen, dass ein so schmerzhaftes und pldtzliches Krampfen 
die Volksphantasie einmal beschaftigt und auf den Glauben 
an ein Einwirken bdser Geister oder Behextwerden gebracht h&tte. 
Das scheint merkwdrdiger Weise aber nur in relatiy geringem 
Grade der Fall gewesen zu sein, wobei jedenfalls das schnelle 
Yordbergehen des Symptoms, ohne weitere Nachteile zaruck- 
zalassen, die Hauptschula tr&gt. Ich wandte mich in dieser Sache 
an einen der ersten deutschen Folkloristen and den besten Kenner 
der deutschen Yolksmedizin, Hofrat Dr. Hdfler in Bad Tolz. 
Aus seinem lehrreichen Briefe vom 23. YIII. 1001 teile ich hieruber 
folgendes mit: 

.. Der Wadenkrampf war jedenfalls im Volke, &hnlich wie der Hexen- 
schnss, als die Tat eines Dkmons angesehen; letzterer wnrde ferngehalten dorck 
▼erechiedene Amalette. Das primitivste Vorbengangsmittel gegen den Waden¬ 
krampf der Geb&renden war das Umhingen oder Umschlagen des kindlichen 
Nabelbandes oder der kindlichen Eihaut om das Bern der Matter. An Stelle 
dm Kindsnetzes tratdann sp&ter dasgetrockneteKalbsnetz; nochsp&ter das dieses 
Am nion ersetzende Substitut in der Form gegeigter Darmsaiten, welche oberhalb 
der krampfhaften Stelle umgelegt wurden,,dam it der Kramm nicht einschiesse*. 
Man sieht demnach, dass der Wadenkrampl ?om Volke als ein Schnss der 
D&monen in Analogic zum Hexenschusse angenommen wnrde. Im 15. Jahr- 


*) Bei Meissen im Kdnigreich Sachsen. 

*) Allerdings auch nicht recht scharf onterschieden. Ich finde wenigstens 
im griechischen Lexikon yon Jacobitz und Seiler, Leipzig 1862, an ter 
Kvtifii], jj: n l. der Teil des Beines zwischen Knie und Kndchel, Unterschenkel, 
Schienbein, Wade . . .* Das lateiniscbe w sura® ist schon yiel konsoiidierter, 
indem es fast aussohliesslich die Wade bezeichnet. Nur bei Celsus kommt 
das Wort noch im Sinne von fibula vor. 

*) Siehe aber, was v. Oefele aus der altniederdeutschon Handschrilt 
mitteilt. Siehe auch die eine Bemerkung Hoflers im Folgenden. 
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handert wird er bezeichnet als ,Kramen in dem watschinkel 4 . In Ober- 
bajern heisst derselbe ietzt noch ,der Wadelspanner 4 , wobei die T&tigkeit 
des D&mons zum Krankheitsnamen wurde. Ein bekanntes (volkstumliches) 
Mittel gegen Hexen- und Trudeneinflusse sind spiegelglatte, gl&nzendo Metall- 
stucke, die w&hrend der Nacbt ins Bett gelegt werden, ,um die Trad ab- 
zuhalten 4 . Darum wird heat in Oberbajern nocb der Schmiede-Federstahl 
ins Bett gelegt, um n&chtliche Wadenkrampfe and den Hexenschuss zn ver- 
buten. Eine faesprechungsformel far den Wadenkrampf gibt es nicbt, weil 
derselbe nur kurz daaert; w&hrend es solcbe fur den eigentlichen Hexen- 
schu88 unz&hlige gibt An Stelle der ,Saite 4 wird aacb mancbmal ein ,Seiden- 
faden 4 ans Missverst&ndnis gelegt. Wuttke in der 2. Autlage des Deat- 
scben Volksaberglaubens 4 § 147, fubrtaus: „Besen and Birken beilen Waden¬ 
krampf 4 , and § 141: ,Man nimmt einen Beseu von Birkenreisern mit ins 
Bett gegen den Wadenkrampf in Oldenburg. 4 Die volksmedizinischen Mittel 

f egen den Wadenkrampf sind demnacb antid&raonistische, weil das Volk sick 
as Entstehen der plotzlich eintretenden Kr&mpfe nur als eine T&tigkeit eines 
leibhaftigen Spiritus oder Geistes vorstellen konnte, welcher durcb kraftige 
Gegenmittel bek&mpft werden sollte. Die Ablenkung oder Derivation dieses 
Nervengeistes mittelst Hautreize spielt bereits in das Gebiet der wirklicben 
Medizin hinuber. . 

Am 4. II. 1902 scbreibt mir Dr. Hofler weiter: „... dass der Waden¬ 
krampf als die T&tigkeit eines spiritus rector vom Volke angeseben wird, 
ergibt sick nicht nur aas der Therapie mittelst des die D&monen vertreibenden 
Birkenbesens and den Amaletten, die angehangt werden, sondern auch aas 
der Personifikation „der Wadlsnanner 44 (Oberbayern). Im ubrigen ist Wade 
von Waden = Bein and Schenkel. Wenn „der Storch in die Wade beisst 44 , 
so ist diese Wade = Bein. Wade, Bein, Schenkel, Fuss (Fassbekleidang) 
sind im Volksbraucbe Fruchtbarkeits-Organe 1 ). Beinkrankbeit = Wochen- 
bett (8. mein Krankheitsnamenbuch S. 310b, 31bff.). Ihre Deutung, dass 
bierbei der Storch = Penis sein konnte, bat sicherlicb etwas far sick; roan 
nimmt aber docb wobl bier den Storch besser als ein kinderbringendes, 
mythiscbes Wesen an, und die naturlicbe Umdeutung Storch = Penis als 
eine sekundare Zutat oder als erl&uternden Erkl&rungsversucb, den vielleicht 
Moncbe gemacht haben konnen. In Schmellers Worterbuch (II, 781) ist 
aus einem alten (bayeriscben) Kodex sogar angegeben: „des mannes storch 44 
(= penis viri); docb ist dies nicht volkstumlicb gewesen. Auf Bildwerken 
der Hindu tr&gt die Erdgottin als N&brmutter aller Wesen einen Storch 
(Kinderbringer) auf der Hand; er heisst abd odebero = At^mbringer, Odem- 
bringer, Seelenbringer, der die Kinderseelen ans dem alles befruchtenden 
Wasser (Brunnen) bolt. Auf Ragen tritt an die Stelle des Storcbes als 
Kinderbringer der Scbwan, der ebenfalls ins Bein beisst. Schwan ist aber 
sicber hierbei der Seelenvogel . . . 44 

Diese naturliche Erklarung von Storch => Penis hatte ich 
selbstandig erdacht, und Dr. Hofler erkennt sie als sekundare 
Erklarung an. Vielleicht ist sie aber doch noch mehr und zwar 
eine primare. Ich finde namlich in Backofens: Das Mutter- 
recht (Stuttgart 1861) auf Tafel IX, Fig. 3, aus dem Cabinet des 
antiques in Paris einen Storch aus Bronze abgebildet, mit un- 
geheuren Hoden und einem riesigen Penis. Hier — und das 
scheint eine sehr alte Vorstellung zu sein — erscheint der Storch 
als befruchtendes Element, wie die Vdgel uberhaupt als geil gelten, 
daher die vielen antiken Darstellungen der fliegenden Phalli und 


J ) Wenn im s&cbsiscben Erzgebirge drittes Bein = Penis, allgemein 
popul&r gebrauchlich ist, so liegt vielleicht bier der letzte Ausl&ufer jener 
An8chaaang vor, wenn nicbt der blosse Vergleicb der Beine und des Penis 
&U Extremit&ten anzanehmen ist. (N&cke.) 

Monatssohrift Itir Psyohiatrie and Nearologie. Bd. XX. Heft 6. 38 
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die volkstumlichen Ausdrucke fur koitieren. Wenn also, wie 
Hofler sagt, Bein, Schenkel mittelalterlich fur Genitalien gelten, 
so wfirde der Storcbbis ins Beiu sehr wohl einen Coitus andeuten 
konnen, infolgedessen ebeu dann die Schwangerschaft und Ge- 
burt eintritt Prof. Petermann schreibt mir: „Das Kinder- 
marchen vom Insbeinbeissen der Mutter durch den Storch liesse 
sich auch schon aus der Notwendigkeit des Liegens der Mutter 
erkl&ren, die doch sonst das dem Storche abgenommene Kind am 
naturlichsten selbst besorgt hatte. a Auch diese Erklarung lasst 
vielleicht sich hdren, freilich wohl gleichfalls nur als eine sek undare. 
Am 18. II. 1906 schrieb mir Prof. Petermann weiter: „Mein 
Freund, Hofrat W., ein wahrer Thesaurus eruditionis, schreibt 
mir: ,Den Gedanken, den Storchbiss als Kindbett-Wadenkrampf 1 ) 
zu fassen, finde ich sehr gut. Er ist eine so allgemeine Er- 
scheinung, dass, wenn einmal der Storch die Mutter schadigen 
soil, das Bein der geeignetste Ort ist‘.“ 

Ich frage mich auch, ob nicht der Vampyrismus, mit einer 
Wurzel wenigstens, seinen Ausgang vom Wadenkrampf hernimmt. 
Was lag n&her, als beim plotzlich in der Nachtstille und Bett- 
warme einsetzenden Crampus an ein Ungetum zu denken, das durch 
pldtzlichen Ueberfal) an den Beinen Schmerzen verursacht? Dass 
kein Blut dabei fliesst, ist wohl irrelevant, da der Vampyr auch 
sonst tdtet und Beruhrungspunkte mit der Hexerei zeigt 1 ). 

Der Glaube an die „ Wadlspanner" scheint mir aber doch 
nur ein schwacher zu sein. Ich meine dies daraus zu entnehmen, 
dass nach Hoflers Darstellung die Yolksphantasie diesen Damon 
sehr kummerlich ausstaffierte, auch der Gegenmittel nur relativ 
wenige sind; vor allem aber, dass heute im Yolksglauben, ausser 
vielleicht in ganz zuruckgebliebenen Gegenden, der Damonen- 
glaube beim Wadenkrampf kaum noch existiert, wahrend sonstiger 
Geisterglaube, Behextsein etc., noch nicht ganz ausgerottet ist. 
In Sachsen z. B. kenne ich nichts hieruber, und Prof. Peter¬ 
mann (1. c.) schrieb mir diesbezuglich: „Zunachst muss ich be- 
statigen, dass nach meiner Kenntnis und derjenigen der mir 
momentan erreichbaren Personen ein Yolksaberglaube in dieser 
Richtung nicht besteht, was dem verwandten ,Hexenschusse c gegen- 
uber um so verwunderlicher. a 

Am 13. II. 1906 schreibt er weiter: „Ein bei uns ver- 
kehrender englischer Gelehrter bestatigt, dass es auch in seinem 
Yaterlande einen folkloristischen Kommentar zu der Erscheinung 
(sc. Wadenkrampf) nicht gibt. . . . Freilich ist es . . . doppelt 
auffallig, dass der lebensgefahrliche Bade wadenkrampf nicht als 
ein Zeugnis des Nix gedeutet worden ist, der den Badenden unter 
das Wasser zu ziehen sucht“ Das erklart sich wohl einfach so, 
dass der gefahrliche Crampus beim Baden und Schwimmen immer- 

l ) Auf diese Moglichkeit hatte ich namlich auch hingewiesen. 

*) Siehe R. Ad dree, Ethnographische Parallelen und Vergleiche. Stutt¬ 
gart 1878, Meier. 


Digitized by v^.ooQLe 



N&cke, LJeber Wadenkr&mpfe. 663 

hin abnorm selten ist und nur unter ganz bestimmten U ms tan den 
auftritt. 

Interessant ist es endlich noch, einen Blick auf die Natur- 
vdlker zu werfen. Hierbezuglich schrieb mir der beruhmte Pro¬ 
fessor Bastian am 9. V. 1901 folgendes: 

„Soweit in den Allgemeinbegriff der Kr&mpfe eingeschlossen, warden 
die der Waden auch, wenn befaliend, bei den Wildst&mmen eher zu der 
Kategorie der Hexeoschusse (unter vielfachen Modifikationen in alien Konti- 
nenten) eingeschlossen sein, die ihrerseits unter den in den Kdrper hineinprakti- 
zierten (und zur Heilung ausgesogenen) Zaubermitteln stehen (in Kosmopolitik 
allgemeine Verbreitung und beide abgetreuut in der sogen. Besessenheit 
der ....*) (mit seelischen Rapporten), obwohl im Anschluss an (d&monische) 
Krankheitsgeister, gleich den Begu der Batak, unter denen der Begu Lumpun 
Kr&mpfe in Finger und Zehen verursacht, der Begu Ogan in den Fussen und 
ebenso auch den Waden seine Berucksichtigung schenken konnte, die unter 
dem zigeunerischen Misece*), dem Bitoso (oder vielmehr einem seiner Kinder) 
aU Spezialit&t zugewiesen sind (bezuglich der Wadenkr&mpfe). Das 
folkloristische Ueberbleibsel, dass bei den Wadenkr&mpfen ein Besen mit ins 
Bett genommen wird (in Oldenburg), fuhrt zur Abwehr gegen die (sich dessen 
bedienenden) Hexen [bei Alpdrhcken . . ■*)] • - •“ 

Ein echt Bastianscher Satz in Konstruktion und Dunkel- 
heit des Sinnes! Im Herbst 1905 beim Anthropologenkongress 
zu Salzburg batte ich Gelegenheit, verschiedene Reisende nach 
Wadenkrampfen bei den Naturvolkern zu befragen, doch hatte 
eigentlich niemand darauf geachtet, trotzdem zwei Mediziner dar- 
unter waren. So meinte Prof. Dr. Balz, fruher in Tokio, dass 
er in Japan nie habe daruber klagen hdren, auch nicht von seiner 
Frau, die selbst Japanerin sei. Prof. Haberer bestatigte das 
gleiche aus Japan und China. Dr. Koeb endlich, der genau die 
noch unbekannten Indianerstamme am Rio Negro, Xingii etc. 
kennt, hat ebenfalls die Leute nie uber Crampi klagen hdren, 
trotzdem sie von Natur sehr wehleidig sind und in ihrer 
Hangematte ganz zusammengeknauelt nachts etc. liegen, also in 
einer recht unbequemen Lage, was ihm selbst wiederholt Crampi 
zuzog. 

Eine recht merkwurdige Beziehung der Wade deutet folgender 
Glaube an: „Eine auf Sumatra heimische Ueberlieferung meldet, 
dass von den zwei Eindern einer Frau der Knabe aus ihrer 
rechten, das M&dchen aus ihrer linken Wade geboren wurde 4 ). u 
Zunachst sehen wir hier eine weitere Bestatigung des weit ver- 
breiteten Glaubens, dass Links ein Symbol des Weibes darstelle 6 ). 

*) Unleserlich. 

a ) ? 

*) Unleserlich. 

4 ) J&kel, Die Beziehuug der linken Hand zum weiblichen Geschlecht 
und zur Magie. Internat. Centralbl. f. Anthropologie. 1902, S. 2. Die Notiz 
selbst ist Bastian: Indonesian, Berlin 1884, entnommen. 

•) Auch nach der modernen Theorie von W. Flies8 bedeutet die linke 
Seite das Weibliche, daher sollen unter den Homosexuellen, die meist weibisch 
w&ren, die Mehrzahl Linkser sein, was ich doch sehr bezweifeln und soweit 
meine Personal- und Literaturkenntnis reicht, sogar, vor der Hand wenigstens, 
lengnen mochtew 

88 * 
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Sodann fin den wir die Wade direkt als Fortpflanzungsorgan an- 
gesehen, wie schon im Mittelalter (siehe oben Hdfler) die 
Abschnitte der unteren Gliedmassen solche darstellten. Das wfirde 
eine weitere Stfitze fur meine Ansicht sein, dass der Storch in 
der Phrase: „der Storch hat die Frau in das Bein gebissen*, 
den Penis darstellt, der Yorgang also einen Coitus. Immerhin 
glaube ich doch mit Hdfler, dass diese Erklarung nur eine se- 
kundare ist. 

Nach dieser geringen Ausbeute wird man es verstehen, dass 
wir fiber die Haufigkeit der Wadenkrampfe auch bei den Kultur- 
nationen so gut wie nichts wissen. Es ist ja anzunehmen, dass 
es hier Rassen- und Temperamentunterschiede gibt. Wir wissen 
aber zur Zeit nichts darfiber. Prof. Wertheim-Salomson in 
Amsterdam, der in seiner Nerven-Poliklinik namentlich sehr viele 
Juden sieht, schrieb mir am 19. VL 1901, dass er bezfiglich der 
Crampi absolut keinen Unterschied zwischen Juden und Christen 
finden konne. 


II. Klinisches. 

Betrachten wir zun&chst das auf die innere Medizin bezfig- 
liche. Ich hatte schon in meiner ersten Arbeit betont, dass alles, 
was die Blutzusammensetzung stark alteriert, geeignet ist, spontan 
auch Wadenkrampf zu erzeugen oder doch eine Disposition daza zu 
schaffen. Dahin gehoren ausser yerschiedenen Yergiftungen (Blei, 
Arsen, Schwefelkohlenstoff, Alkohol, Pilzvergiftungen etc.) nament¬ 
lich Cholera, Diarrhoen, Dysenterie, Typhus, Diabetes, Magen- 
fiberffillung, Konstipation, wahrscheinlich ferner Herz-, Nieren- 
krankheiten u. s. f. Bei manchen dieser Leiden handelt es sich zu- 
nachst scheinbar nur um Blutverdickung, die schon an sich auf die 
Nerven reizend wirken muss, sei es durch schlechtere Ernahrung, sei 
es durch Wasserverarmung. Wahrscheinlich wirken daneben aber 
noch andere Noxen, wie z. B. bei Cholera oder Dysenterie, schadlich 
ein. Als ich einst nach einer Erkaltung die ganze Nacht durch 
stark geschwitzt hatte, bekam ich frfih heftigste Crampi. Hier ist 
wahrscheinlich neben der eingetretenen Blutverdickung noch Re¬ 
tention direkt reizender Substanzen der Grund daffir gewesen. 
Andererseits kame wieder abnorme Verdfinnung des Blutes, z. B. 
nach Chlorose, schweren Anamien oder Yerblutungen, in Frage. 

Yon den Yergiftungen kommt fur uns am meisten Alkohol 
in Betracht, und eine Menge von Autoren beschreiben denn auch 
Wadenkrampfe als h&ufig damach vorkommend. Nach Fdrd (Brief 
vom 21. XI. 1904) tritt dies besonders bei sehr herabgekommenen 
Saufern ein (les plus d6bilit4s). 

R^gis 1 ) schreibt, dass nach Del. tremens noch psychisch 
nervose Symptome fortbestehen, als schlechter Schlaf, Zittera und 
w des crampes". 


') Coriveaad und Regis, Aliens ou criminel. 1901* Ssp&r&t&bsag. 
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Jeder von uns — und ich habe es wiederholt an mir selbst 
erlebt — wird beobachtet haben, dass nach einem Diner oder 
einer sonstigen reichlichen Libation sich nachts gem Wadenkrampfe 
einstellen, wozu eventuell sicher noch der voile Magen mit bei- 
tragt. Bei Nervosen und Abstinenten steht dies unter diesen 
Umstanden noch eher zu erwarten. Seit lingerer Zeit trinke ich 
oft wochenlang keinen Tropfen Alkohol. Trinke ich dann einmal 
auch nur ein Glas Bier, so treten Crampi leicht auf, trotzdem 
ich nichts weniger als intolerant gegen Alkohol bin. Auch das 
ist ein klassischer Hinweis auf die Giftwirkung desselben! 

Yon den Herzgiften: Tee, Kaffee, ist mir bez. der Waden¬ 
krampfe nichts bekannt. Auch nicht betreffs des Nikotins. Nur 
van Oordt 1 ) sah nach Kaffee, Digitalin und Nikotin in einem Falle 
von intermittierendem Hinken solche auftreten oder Anfange dazu. 
Dagegen kannten schon die Alten die Krampfe nach Helleborus, 
der in der damaligen Medizin und im Mittelalter als Medikament 
eine so grosse Rolle spielt. Tanzi 2 ) erwahnt beim Morphinisms 
haufiger „crampi muscolari e le convulsion^. Auch bei Pilz- 
vergiftungen kommen solche vor (siehe spater v. Oefele). 

Jenem Mechanismus der Blut- und Stoffwechselveranderung 
und der damit gegebenen Reizung, besonders der peripheren Nerven, 
steht nahe die starke Ermudung nach langen Marschen, Tanzen, 
Schwimmen und Reiten etc. mit ihren Ermudungsprodukten, und 
dies durfte auch bei starker Uebermudung nach geistiger Arbeit, 
nach deprimierenden Sorgen, Affekten etc. stattfinden. Da hier 
aber Wadenkrampfe immerhin nur selten erfolgen, wird man 
an heftige Verkurzungen oder fehlerhafte Bewegungen beim 
Marschieren etc. oder meist erst spater im Schlafe denken mfissen, 
die allerdings der Konkurrenz der Ermftdung gewohnlich bendtigen, 
wenn nicht andere Ursachen vorliegen. 

Das eben Gesagte gilt auch vom Radeln. Die meisten haben 
allerdings danach nie Crampi erlebt. Ein Kollege erzahlte mir 
aber, dass er fruher beim Fahren bergauf sehr oft solche nachts 
gehabt habe, also bei forcierter Bewegung, sonst aber nie, auch 
nicht nach langen Touren. Zwei andere bekamen nach langem 
Fahren welche, und zwar abends beim Stiefelausziehen oder 
morgens beim Hineinfahren in das Schuhwerk, also nach Er¬ 
mudung und brusker, gewaltsamer Bewegung. Ein Herr erzahlte 
mir weiter, dass er, wie auch andere, nach langen Touren Waden¬ 
krampfe bekommen hatte, aber auch wahrend des Radelns, und zwar 
so, dass er nicht abspringen konnte. Auch bekam er solche, wenn 
er vorher viel Alkohol getrunken hatte. Hier kommt also noch 
eine Intoxikation hinzu. 

Sehr interessant endlich sind die Untersuchungen von Auer- 


’) van Oordt, Ueber intermittierendes Hinken. Ref. Neurol. Central- 
biatt. 1901. S. 795. 

*) Tanzi, Trattato delle malattie men tali. Milano 1905. S. 808. 
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bach 1 ) an einigen Teilnehmern an einer Fernradfahrt von 260 km. 
Yerf. schreibt: „Ueber schmerzhafte Krampfgefuhle in den 
Oberschenkelmuskeln (besonders in den Beugern) klagten 
einige . . nach einigen Stunden waren diese Beschwerden wieder 
vorhbergegangen. Spasmen konnte man nicht deatlich nachweisen. a 
Hier sind also sicher crampusuhnliche Symptoms dagewesen, aber 
ohne deutliche Spasmen und nur in den Oberschenkeln, w ah rend es 
sich in den obigen Fallen um solche im Unterschenkel gehandelt 
hatte. Immer spielt also die Ermudung eine grosse, direkte oder 
indirekte Rolle und besonders dann, wenn noch eine Intoxikation 
hinzutritt. Fdrd (Brief, 1. c.) sagt geradezu: „La fatigue pro- 
voque plus souvent les crampes chez les intoxiquds en gdndral.* 
Auch ich hube an mir wiederholt solche nach starker Ermudung 
erlebt. Als ich z. B. einmal, allerdings bei nicht intaktem Darme, 
die Reise von Leipzig nach Munclien machte, kam ich dort tot- 
mude an, konnte stundenlang nicht einschlafen und hatte in den 
Morgenstunden furchtbare Wadenkrampfe im Bett. Also Er¬ 
mudung und Darmintoxikation kamen hier zusammen! Ausser- 
dem hatte ich abends ein Glas Bier getrunken. Die Ermfidung 
selbst ist ja an sich wahrscheinlich nichts anderes als eine Auto- 
intoxikation. Wiederholt beobachtete ich auch, dass, wenn ich 
nachts absolut nicht oder nur wenig geschlafen hatte, sei es 
aus psychischen Grunden oder nicht, leicht Crampi eintraten; 
offenbar, weil die Ermudungsprodukte nicht genugend abgefuhrt 
wurden, sondern sich anhauften. 

Bekannt ist das Vorkommen vonWadenkrampfen bei Diabetes, 
wie mir dies auch Dr. v. Oefele (Brief vom 27. VIII. 1901; siehe 
ebenso spater) aus seiner grossen Praxisjheraus bestatigen konnte. 
Ein anderer Kollege bezeichnete solche sogar hier als ein Fruh- 
symptom. Bei Dysenterie sind sie schon im Papyrus Ebers, wie 
wir sahen, erwahnt. Bei Gicht, also bei Uebersattigung des Blutes 
mit harnsauren Salzen, musste man sie a priori auch leicht er- 
warten, doch habe ich hieruber nichts erfahren. Bei Phthisikern 
wiederum fand A. Morselli*) hier „piu frequente* eine Hyper- 
&8thesie der Waden und nachtliche Crampi. Ich muss aber sagen, 
dass ich unglaublich viele Phtisiker sah, ohne dass mir solches 
aufgefallen ware. Doch gilt es hier speziell darauf Achtung zu 
geben; vielleicht bestehen auch ethniscne Unterschiede. 

Generaloberarzt Dr. Du ms in Leipzig (Brief vom 27. II. 1906) 
sah Crampi bei Soldaten im Yerlaufe von Infektionskrankheiten, 
speziell bei Pneumonie, die dfter viel Yeranlassuug zu Klagen gaben, 
ebenso beobachtete Du ms Crampi auch als Reflexvorgange. 

Nie hatte ich gehort, dass kalte und warme Bader Crampi 
. ausldsen, auch nicht bei Xervdsen. Es muss aber doch auch hier 


2 ) Auerbach, Neurologische Uotersuchuugen an Radwettfahrern. 
Neurol. Centralbl. 1905. p. 251. 

*) A. Morse Hi, La tabercnlosi nelle etiologia e patogenia dell® 
malattie neryose e mentali. Genua 1903. S. 30. 
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Ausnahmen geben. Wenigstens schrieb mir Dr. Maack in Altona 
am 13. I. 1902 folgendes: 

. . Ich habe beobachtet, dass Wadenkr&mpfe auch bisweilen ein- 
treten, wenn jemand in ein kaltes Bad steigt. Es handeit sich dann am einen 
K&ltereiz. Keflektorisches Zarackziehen and -zacken des Beines 1st aus- 
geschlossen, wonach ich eigens xnich erkundigt habe. Moglich, dass dieselbe 
Ilrsache, K&ltereiz, auch bisweilen die n&chtlichen Wadenkr&mpfe ausldst: 
Beruhrung k&lterer Bettpartien, Herausstreeken des Fusses. Infolge der lokalen 
tf&lte dann lokale Zirkalationsstorungen, Yasomotoren . . 

Gerade den letzten Passus find© ich sehr beachtenswert. Wohl 
moglich, dass bei spezieller Reizbarkeit die Kalte auf dem Wege 
der Yasomotoren oder auch direkt reflektorisch ein schmerzhaftes 
Krampfen erzeugt. Auffallend ist es nur, dass wohl noch nie- 
mand beim Hineinsteigen in das kalte Bett Crampi bekommen 
hat. Weniger hierher gehort wohl der Fall, den ein Kranker mir 
erzahlte, er habe fruher stets, wenn er kalte Fusse hatte, Waden- 
krampfe bekommen. 

Bruske, gewaltsame Muskelbewegungen haben gem Crampi 
im Gefolge, wie wir schon sahen. So namentlich beim Stiefelaus- oder 
-anziehen, wobei jedenfalls einseitiger Druck mitspielt. Ich empfand 
einmal (1903), als ich den rechten Fuss in den Stiefelknecht 
steckte, ura den Stiefel auszuziehen, beim starken Anziehen so- 
fort in der Wade den Beginn einer schmerzhaften Kontraktions- 
welle, die aber gleich verschwunden war. Ein Kollege, ward mir 
berichtet, hatte einen schweren doppelseitigen Wadenkrampf, nach- 
dem er auf dem Ruckzuge von 1866 fiber die Earpathen nach 
Tage und Nachte ohne Unterbrechung fortgesetztem Fahren in 
unbequemen Wagen sich zum ersten Male wieder liegend im 
Bette ausstrecken konnte. Hier kommen also verschiedene Fak- 
toren zusammen. Wegen der heftigen und oft ungeschickten Be- 
wegungen beim Coitus sollte man auch erwarten, dass namentlich 
anfangs h&ufig Crampi zu gew&rtigen seien. Die Akten schweigen 
leider hieruber, wie leicht verst&ndlich ist! Auch bei gewissen 
Gewerben durfte man sie leichter antrefiFen, z. B. bei Bergleuten, 
Kanalarbeitern, Essenkehrern etc. Ich habe aber nichts naheres 
hiefirber erfahren konnen. Die Wirkung des einseitigen Druckes 
und gewaltsamer Aktion gewisser Muskeln illustrieren endlich noch 
einige Beispiele. Ein Kollege schrieb mir folgendes: „. . . Als 
Knabe holte ich mir oft welche (sc. Crampi) durch beschrankten 
Druck, wenn ich auf einem Aste unseres Birnbaumes stand, dann 
durch passives starkes Verkurzen eines Muskels .. .“ Eine Dame 
wiederum bekommt oft dergleichen, wenn sie l&ngere Zeit in 
Gummischuhen geht. Jeder weiss, wie anstrengend solches Laufen 
ist. Hierbei wird ein oft abnormer Druck auf gewisse Muskeln 
ausgeubt, und es werden ungewohnte Kontraktionen veranlasst. 
Yielleicht wirkt auch die zuruckgehaltene Transpiration als weiterer 
Reiz mit. 

Nach der inneren Medizin wenden wir uns zu den fibrigen 
Hauptzweigen der Medizin, zuerst zurGeburtsh&lfe undGynakologie. 
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Prof. Leopold (Dresden, vom 8. XI. 1901) konnte mir hierfiber 
nichts mitteilen, „da fiber die bei Gebarenden ab and za vor- 
kommenden Wadenkrampfe Aufzeichnungen za machen keine Ver- 
anlassung vorlag a . Das Symptom wird also hier als so irrelevant 
angesehen, dass man es weiter keiner klinischen Beobachtang fur 
wert halt! 

Anders denkt Prof. Winckel, der mir von Mfinchen aus am 
19. XII. 1901 folgendes schrieb: 

„... Ich habe solche Kr&mpfe ja ofter geseheo, aber in den Jonrnalen 
sind sie fast gar nicht berncksichtigt Daranfhin habe ieh schon eioen ganzen 
Jahrganp unserer Jonmale darchsenen lassen, ohne dass dieselben aach nar 
ein einziges Mai notiert worden w&ren. Ich werde nan einem meiner Assi- 
stentea dies Thema and Ihre Publikation ubergeben and ihn auf diese 
Symptom® besonders achten lassen and Ihnen dann sp&ter die Resaltate 
mitteilen. u 

Leider ist aber bisher nichts erfolgt! Aufmerksamer auf 
Crampi war ein vielbeschaftigter und tfichtiger Arzt, Dr. Riemer 
in Leipzig, der mir am 14. IV. 1901 folgendes mitteilte: 

„. . . Es f&Ut mir hierbei ein, dass ich dieselben (d. h. Wadenkr&mpfe) 
recht oft nach dem Part as, and zwar zameist in der Nachgebartsperiode, 
beobachtet habe. Sicberlich kommt hierbei in ktiologischer Hinsicht 
die vorhergegangene Muskelanstrengang and die darch mehr oder weniger 
starke Uterinblatang yeranlasste chemische Alteration der Maskelsnbstaoz 
in Betracht. u 

Das sind gewiss wichtige Momente! Aber schon wahrend 
der ganzen Schwangerschaft ist ja das Blut alteriert und der 
Wadenmuskel daher zum Krampfe disponiert; ausserdem besteht 
hier Stagnation des Blutes in den Beinen und dadurch veranlasst 
haufig Varicen. Man mfisste also eigentlich schon wahrend der 
Graviditat Crampi erwarten, doch habe ich nichts sicheres dar- 
uber berichten horen. Dasselbe bezieht sich auf die Zeit der Men¬ 
struation. Nach Bechterew (brieflich) erscheinen die Crampi 
in der zweiten Halfte der Schwangerschaft, und nach einer 
andern Quelle werden besonders Mehrgebarende davon be¬ 
fallen. Bei Frauen sollen Wadenkrampfe sogar Amputation notig 
gemacht haben! Inter partum sah ich selbst Crampi einige Male; 
dass sie bei und gleich nach der Geburt haufig sein mfissen, 
zeigen uns schon die angewandten Gegenmittel des Volkes (siehe 
vorher bei Hofler). 

Bezfiglich der Frauenkrankheiten weiss ich nichts za sagen. 
Nur eine Notiz von F£r4 (Brief vom 21. XI. 1904) liegt mir 
hierfiber vor: . . Les femmes qui se plaignent de crampes des 

mollets ont des troubles des organes g£nitaux.“ Das dfirfte doch 
zu kategorisch sein, und sicher trifft es auch Frauen ohne solche 
Leiden und umgekehrt. Bei Beckengeschwfilsten, Venenthrom- 
bosen, wie fiberhaupt bei allem, was Stauung im Beine oder Becken 
setzt, sind Crampi gewiss haufig. 

Auch die Chirurgie schweigt so gut wie ganz fiber Waden- 
krampfe. Am 8. XI. 1901 schrieb mir Dr. Langemann aus 
Breslau folgendes: 
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„Im Auftrage meines Chefs, des Herrn Geheimrats y. Mikulicz, babe 
ich Umfrage bei eioer Anzahl Kollegen bezugl. Ihrer Fragen betr. Waden- 
krftmpfe gehalten. Zu meiuem Bedauero muss ich Ihnen mitteileD, dass keiner 
derselben iu der Lage war, Positiyes beizubringen; auch Herr Geheimrat tod 
Mikulicz verffigfc nicht fiber Beobachtungen, die Ihr Material bereichern 
konnten. Ich wurde speziell damit beauftragl, mich dafur zu iuteressieren, 
weil ich seit Jahreu den Narkosen besondere Aufmerksamkeit zuwende. Auch 
ich habe bei Narkosen nie etwas yon Wadenkr&mpfen gehdrt noch Klagen 
daruber seitens der Kranken vernommen . . . l )“ 

Dagegen sind Crampi bei Yaricen schon langst bekannt und 
habe ich Ausfuhrliches daruber in meiner ersten Arbeit niedergelegt, 
weshalb ich hier nur darauf verweisen will. Ich wurde von 
Dr. Lowenfeld in Munchen ubrigens spater darauf aufmerksam 
gemacht, dass der Name: Krampfader tur Yaricen scheinbar mit 
dem Wadenkrampf zusammenhangt. 

Ob bei Hautleiden, namentlich an den Beinen, Crampi ofters 
vorkommen, konnte ich nicht erfahren, aber es scheint mir dies 
a priori haufig der Fall sein zu mussen. Freilich habe ich 
selbst nie etwas derartiges gesehen, so auch nicht kurzlich in 
einem Falle chronischen Ekzems des ganzen Korpers bei einem 
alten Geisteskranken. Auch bei der Syphilis schweigt alles, selbst 
der vielerfahrene Prof. Neisser in Breslau wusste mir nichts an- 
zugeben. Dagegen sah ich eine alte Luetika mit Enochenschmerzen 
in der Tibia, seit Jahren hestehend, und seitdem will sie oft und 
beiderseits beim ruhigen Ausstrecken dev Beine Crampi haben. 

Auch in der Kinderheilkunde weiss man wenig anzugeben. 
Professor Heubner in Berlin schrieb mir am 29. XI. 1901 
folgendes: 

„Ueber Wadenkrftmpfe bei Kindern ist mir uberhaupt nichts bekannt. 
Da zu der Feststellung dieses Symptoms die lokalisierte Schmerzempfindung 
gehort, so ist es wohl yerst&ndlich, dass man yon jungen Kindern daruber 
nichts erfahren kann*). Natfirlich sind krampfhafte Kontraktionen auch in den 
Wadenmuskein oft zu beobachten, aber zum Begriffe des Crampus gehdrt 
doch eben der Schmerz an der betrefifenden Stelle . . 

Und doch erscheint es mir sehr wahrscheinlich, dass be- 
sonders nervdse oder in Fabrik- oder Heimarbeit korperlich und 
geistig uberarbeitete, erschdpfte und schlecht genahrte Kinder 
oft an Wadenkrampfen zu leiden haben. Sollte nicht auch bei 
den Sommerdiarrhden der kleinen Kinder solches der Fall sein, 
ahnlich wie bei Cholera? Nicht auch bei den kunstlich und 
schlecht aufgepappelten Sauglingen? Ziehmutter und — Engel- 
macherinnen konnten hier vielleicht die beste Auskunft erteilen! 

Endlich kommen wir noch zur Psychiatrie und Neurologie, 
also unserm eigensten Gebiete. Bezuglich der Geisteskranken habe 
ich nichts besonderes betreffs der Crampi gesehen, auch nicht, 

*) Ich hatte unter anderem angefragt, ob w&hrend oder nach Narkosen 
solche beobachtet warden. 

s ) Ich sollte aber doch meinen, dass ein kleines Kind bei Wadenkrampf 
nur dann schreien wird, wenn es weh tut, man also recht wohl in der 
Lage sein muss, bei ihm schmerzhafte und schmerzlose Spasmen unterscheiden 
zu konnen. 
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seitdem ich nun seit Jakren speziell auf das Symptom achte. 
Nur ein einziges Mai (1905) beschwerte sich ein senil Erregter fiber 
eine Viertelstunde andauernde Crampi. Auch Magnan, Joffroy, 
Toulouse in Paris sahen, wie sie mir 1904 mfindlich mitteilten, 
nicht mebr Wadenkrampfe bei Irren als sonst, und A. Marro in 
Turin (Brief vom 20. YII. 1901) konnte sich keines solchen 
Falles entsinnen. Bechterew schreibt mir (November 1902) 
aus Petersburg: 

„Nach meinen Beobachtungen kommen die Wadenkr&mpfe bei Geistes- 
kranken aach nicht dfter als bei andern vor and kann ich ceine Form der 
psjchiichen Krankheit anzeigen, bei der dieselben dfter eiotreten." 

Auffallend war es mir daher, als Prof. Anton in Halle am 
16. H. 1906 mir folgendes schrieb: 

„Die moderne Bettbehandlnng fuhrfc, wie ich weiss, oft zu Waden- 
kr&mpfen. Letztere sind mir ein Anlass, die Bettbehandlnng zu nnterbrechen. 
Schule spricht sich daruber in seiner Schilderung der Katatonie aos. u 

Ich selbst habe wahrend der Bettbehandlung trotz einer sehr 
grossen Erfahrung nie fiber Crampi klagen horen, ebenso wenig 
die Oberpfleger und Pfleger, welche lange die Bettstationen 
hatten. Auch unter den in der Literatur angefuhrten Nachteilen 
dieser Therapie ist der Wadenkrampf, wenigstens so weit ich 
mich erinnere, nicht erwahnt. F^rd (Brief vom 21. XI. 1904) 
schreibt mir wiederum: 

„Je vois sou vent des alidnes qni se plaignent de crampes dans les 
mollets, mais — fugt er gleich bei — ils sont souvent anssi en meme temps 
affectes de varices. 14 

Sicker finden sich Krampfadern bei Irren und Nerven- 
kranken haufiger als sonst, und mit Recht kann man sie daher 
als Stigma anffihren. Fdr£ hat also jedenfalls Crampi bei Irren, 
auch ausser den varicosen Krankeo, offers gesehen, was andere 
nicht beobachtet haben, ausser, wie gesagt, Anton bei der Bett¬ 
behandlung. 

Wernicke erwfihnt ihrer in seinem Lehrbuche bloss beim 
Korsakoff. Und doch muss man a priori annehmen, dass sie bei 
Irren — auch von den epileptischen, hysterischen, alkoholischen, 
polyneuritischen abgesehen, wo sie ja sehr wahrscheinlich noch 
viel haufiger sind — dfter sich vorfinden mfissen als bei Cesunden, 
und das aus verschiedenen Grfinden, denen ich hier einzeln nicht 
nachgehen will. Wenn nun a posteriori diese These bisher nicht 
bestatigt wird, so liegt es, glaube ich, nur an der unvollkommenen 
Beobachtung. 

Bei Epilepsie habe ich nebst anderen auch nicht mehr Crampi 
gesehen, wahrend Magnan (mfindlich) das Gegenteil beobachtete, 
Mirabella 1 ) sie als hfiufig bei den epileptischen Gefangenen be- 
richtet und Sante de Sanctis in Rom (brieflich) sie besonders oft 

l ) Mirabella, Snlla necessita della relegaziooe perpetna dei delin- 
qnenti epilettici etc. Archivio di psich. etc. 1904. p. 845. 
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bei epileptischen Idioten antraf. Diese Autoren werden wohl Recht 
haben. Bei Hysterie sah sie Magnan (mundlich) ebenfalls haufiger 
als sonst. Bei Nearasthenie scheinen sie mir auch dfter auf- 
zutreten 1 ), und Sante de Sanctis (brieflich) leitet sie z. T. gleich- 
falls ab vom „eretismo nervoso*. Ich selbst leide sehr darunter 
and schiebe dies auf meine erworbene Nearasthenie and starken 
Yaricen. Es will mir aach scheinen, als ob zu Zeiten von Yer- 
schlimmerang der schlechten Nacbte namentlich die Wadenkrampfe 
haufiger aaftreten, wie es ja a priori einleuchten muss. 

Bekannt ist, dass bei organischen Hirnleiden Crampi gern 
aaftreten, dann bei Polyneuritis; auch Arteriosklerose, be- 
senders der Beine, scheint dazu sehr zu disponieren. Erb 2 * ) be- 
schrieb wenigstens solche beim „intermittierenden Hinken u ; er 
spricht dort von „Spannung, Schmerz, Steifigkeit in den Waden 
oder selbst hoher hinauf. .Aehnliches berichtet auch van Oordt 
(1. c.), wo bei einem solchen Eranken nach kurzem Gehen ein 
Zustand der Lahmheit unter starkem Mfidigkeitsgefuhl sich zeigte 
und manchmal mit Krampfschmerzen in den Waden. Solcher bei 
„intermittierendem Hinken u infolge von Arteriosklerose gedenkt 
auch Grassmann 8 ). Wernicke 4 ) wiederum besebrieb einen 
interessanten Fall von ausgebreiteten Muskelkrampfen schon infolge 
geringer Muskelbewegung bei einem Alkoholisten und zwar bei 
gewollten Bewegungen, nie spontan. Curschmann 5 * ) erwahnt 
andererseits Crampi bei der idiomuskularen Uebererregbarkeit und 
bei pathologischen Formen von Abmagerung. In einem Falle 
von Myokymie traten nach Williamson®) Krampfe auch in den 
Unterschenkeln auf; Yerfasser sagt aber nicht, ob Schmerzen 
dabei vorhanden waren. Nahe diesen Prozessen steht der Para¬ 
myoclonus multiplex, wo auch Crampi scheinbar ofters auftreten. 
Crampusahnlich mussen ferner die Muskelzuckungen in den Beinen 
sein, die nach Leyden 7 ) unwillkurlich in der Bettlage, im Schlafe, 
bei Tabes dorsalis auftreten und so stark sein kdnnen, dass das 
Bein emporgeschleudert wird. Sie treten nach ihm gleichzeitig 
mit einem plotzlich stechenden oder zuckenden Schmerzgefuhle 
ein und scheinen somit reflektorische zu sein; ausserdem sind sie 
selten genug 8 ). Es wurde sich auch fragen, ob bei andern schweren 

l ) In meiner ersten Arbeit war ich entgegengesetzter Ansicht. 

*) Ueber Dysbasia aogioselerotica („intermitlierende8 HiokeD u ). Munch, 
med. Wochenschr. 1904. No. 21. 

*) Grissmano, Ueber ueue Gesichtspunkte in der Lehre derArtorio- 
sklerose. Munch, med. Wochenschr. 1902. No. 9. 

*) Wernicke, Ein Fall von Crampusneurose. Berl. klin. Wochenschr. 
1904. No. 43. Ref. in Munch, med. Wochenschr. 1904. No. 44. 

*) Curschmann, Untersuchungen fiber die idiomuskulare Uebereireg- 
barkeit etc. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 28. Ref. in den Psych, 
en Neurology Bladen. 1905. p. 388. 

*) Williamson, Myokymia etc. British med. Jonrn. 1900. Ref. 
Neniol. Centralbl. 1901. p. 1004. 

7 ) Leyden, Artikel: Tabes dorsalis in Eulenburgs Real-Encyklopftdie 
der ges. Heilk. 13. Bd. 1883. p. 379. 

•) Siehe dazu spfiter die Bemerkungen von Joffroy. 
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Rfickenmarksleiden Crampi nicht relativ haufig sind, ebenso bei 
Bestehen von Schreibkampf oder ahn lichen Zustanden. Es ist 
wirklieh zu verwundern, dass die Neurologen, die doch das 
geringste Symptom von Lahmung, Zuckung oder Reflex bei alien 
mdglichen Nervenleiden aufspfiren und genau beschreiben, fast 
achtlos an einem so haufigen und uuffallenden, wie der Waden- 
krampf doch ist, vorfibergehen! Dann ist es den andern, den 
Nicht-Neurologen, um so weniger zu verargen, wenn sie die Waden¬ 
krampfe nicht beachten. 

In meiner 1. Arbeit hatte ich weiter gefragt, ob es moglich 
sei, dass Wadenkrampfe Traume auslosen konnten, anknupfend an 
die Traumexperimente Voids. Ich verneinte dies. Auch seither 
habe ich bei genauester Selbstbeobachtung nichts derartiges bei 
mir gefunden. Sante de Sanctis, ein spezieller Traumpsycholog, 
schrieb mir in gleichem Sinne: „Nie beobachtete ich, dass die 
Wadenkrampfe spezifische Traume erzeugten oder fiberhaupt die 
Haufigkeit aes Traumens vergrosserten (o accentino la frequenza 
del sognare quanto e tutto)." Und Bechterew (brieflich Dezember 
1902) sagt lakonisch, dass „die Traume nur selten Wadenkrampfe 
begleiten", wobei freilich nicht gezeigt wird, ob zwischen beiaen 
irgend ein Zusammenhang war. Trotzdem schreibt mir Void aus 
Kristiania am 10. IV. 1901 folgendes: 

„ . . . Ich weiss nun einerseits, dass ich in fraheren Zeiten bisweilen 
— aber, wie ich gianbe, recht selten — auf Wadenkrampfe bezugliche Maskel- 
tr&ume gehabt habe. Vielleicht waren die Kr&mpfe „al)ortiver w Natnr; aber 
daffir scbeinen mir die Schmerzen za stark gewesen zn sein.“ 

Damit scheint mir aber ein sicherer Kausalnexus noch nicht 
gegeben zu sein. 

Ob mehr Manner als Frauen von Crampis befallen werden, 
weiss ich nicht. Ich glaube aber fast die Frauen, da sie in der 
Schwangerschaft, in der Entbindung, in den so haufigen Varicen 
viel Anlass dazu haben. Vielleicht ist auch schon starkes Schnuren 
(mit sekundaren Stauungen) und das Tragen von Strumpfbandern 
nicht belanglos. Kinder scheinen im allgemeinen selten echte, 
schmerzhafte Crampi zu haben, doch sind hier wahrscheinlich, 
wie ich oben schon ausfuhrte, die nervdsen und sehr nieder- 
gefuhrten auszunehmen. Bechterew meint (brieflich), dass Waden¬ 
krampfe im „jugendlichen Alter" am haufigsten seien, ofter als bei 
Erwachsenen; fiber Kinder und Greise wusste er nichts zu be- 
richten. Er bestatigte ferner den alten Satz, dass einige Personen 
sie haufiger und starker haben als andere. „Ob die Waden¬ 
krampfe vererbt werden konnen, ist mir noch eine Frage," ffigte 
er weiter bei. Unmoglich ware dies ja nicht, wie wir das von 
verschiedenen Krampfformen wissen. Richtiger ist es dann aber 
wohl anzunehmen, dass nur die hohe Reizbarkeit der Nerven 
uberhaupt vererbt wird und diese gerade in den Waden einen 
besonderen Locus minoris resistentiae findet. Doch ist noch eine 
andere Art von Vererbung denkbar, und zwar durch die Varicen, 
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deren Anlage bekanntlich hereditar ist, und die so sehr zu Crampis 
disponieren. 

Hervorgehoben ward schon fruher, dass a priori gewisse 
Gewerbe und Beschaftigungen, die an die Beinmuskeln besondere 
(quantitative und qualitative) Ansprfiche machen, ofter zu Waden- 
krampfen Anlass gaben. So bei den Bergleuten, Brieftragem, Boten, 
den DroschkenZiehern in Japan, den Ruderern etc. Wir wissen aber 
darfiber nichts, ebensowenig fiber den Einfluss des Temperaments 
und der Basse, der doch wahrscheinlich besteht. Prof. Wertheim- 
Salomson in Amsterdam konnte hierbezfiglich an seinem grossen 
poliklinischen Material keinen Unterschied zwischen Juden 
und Christen finden (brieflich Juni 1901). Auch ob bei Ent- 
arteten und Gefangenen, unter denen jene doch so haufig sind, 
mehr Wadenkrampfe vorkommen, ist noch eine offene Frage, 
doch mfisste man selbstverstandlich hier die epileptischen, hysteri- 
schen, alkoholischen und nervenkranken abrechnen. Ueber die 
Gefangenen speziell konnte Sante de Sanctis (Brief) nichts 
angeben, und Baer (Berlin 15. Mai 1901) schreibt mir direkt: 
„Bei Gefangenen habe ich nicht haufig Wadenkrampfe auftreten 
sehen,obschon,wenn bei Potatoren,sie sehr haufig und fast spezifisch..“ 

Die beruflichen Einflfisse sehen wir sehr gut bei der Soldaten- 
ausbildung. Dfims 1 ) (S. 64) macht darauf aufmerksam, dass 
durch die gesteigerte Aktivitat Zirkulationsstorungen im Muskel 
entstehen, weiterbin Schwellung bis zu Brettharte und dann 
leicht Eontraktionen und Krampfe. Diese Zirkulationsstorungen 
durch anhaltende Muskelkontraktionen erzeugen ferner (S. 98) 
leicht eine Erweiterung der in der Tiefe gelegenen Yenen, die, 
noch lange bevor Varicen nach aussen sich zeigen, beim Marschieren 
durch dumpfe Schmerzen des Unterschenkels bis zu Wadenkrampfen 
sich kundgeben. Auch die militarische Ausrustung und Kleiaung 
hat auf das Entstehen von Yaricen indirekt Einfluss, da allgemeine 
Stauung infolge von Atemerschwerung eintreten kann. Bei 
Kfirassieren beeinflusst manchmal die Falte der hohen Stiefel in 
der Kniekehle das Entstehen von Krajnpfadern. Also dfirften bei 
ihnen, cet. par., Crampi haufiger sein, doch sagt Dfims nichts 
Naheres darfiber. Nach ihm (S. 103) gehen die Schmerzen aber 
durchaus nicht immer parallel mit der Grosse der Yaricen. Im 
3. Bande seines Handbucns (S. 384) macht Yerf. darauf aufmerksam, 
dass Wadenkrampfe auch leicht nach Anstrengungen eintreten und 
zwar auch ohne venose Stauung infolge von Yaricen. Dass man 
aber das Vorkommen von Crampi bei Soldaten doch nicht fiber- 
schatzen darf, — Dfims schweigt sich fiberhaupt fiber dieHaufigkeit 
aus — zeigt mir folgender Brief des Oberstabsarztes Dr. Zimmer 
in Dobeln vom 23. Februar 1906. 

„Leider kann ich Ihnen auf Ihre Anfrage nur eine ganz ungenugende 
Ansknnft erteilen, da meiner Erfahrung nach gerade derartige Krampf- 
zustande beim Militar verh&itnismassig selten zur Beobachtung kommen. Ich 

1 ) Dums, Handbuch der Militftrkrankheitcn etc. Leipzig. Besold. 1896. 
Aeussere chirurgische Krankheiten. Und Bd. III. Leipzig, Georgi. 1900. 
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selbst babe dieselben in ausgesproehenem Grade nur dreimal beobachten 
konnen; von diesen 3 F&llen mnsste einer (bei den Jftgern) als dieost- 
nnbr&nchbar entlassen warden, die andern besserten sich und sind mir dann 
aus den Augen gekommen. Jedenfalls waren es sftmtlich junge Leate. Bei 
Reservisten l ) babe ieb Maker keinen Fall gesehen, ebensowenig meine Stabs- 
ftrzte, welche wiederbolt mit Reaervebataillonen ins Manover gernckt sind. 
Die Anf&lle selbst traten, soweit ieb roieh erinnere, nacb st&rkeren M&rschen, 
be8onder8 aber beim Einfiben des Paraderaarsches, d. h. mehr beim ,lang- 
samen Schritt*, beim langsamen Durchziehen nnd raseben Vorscbnellen des 
Beins mit nacb abw&rts gerichteter Fnssspitze anf, also bei besonders an- 
gestrengter Musknlatur. Aucb vereinzelte, aber nnr leicbte 9 scbnell voruber- 
gebende Krampfznstftnde babe ieb bei Typhus and langdaaernden Darobf&llen 
gesehen, Einzelbeiten kann ieb jedocb niebt angeben"... 

Um nun am Schlusse dieses Abschnittes noch einige klinische 
Details fiber Wadenkrampfe zu bringen, stutze ich ml eh ganz 
auf eigene, reiche Selbstbeobachtung, die ich seit Jahren durch- 
fuhre. Am Tage habe ich nur abnorm selten solche gekabt. 
Fruher hie und da wahrend des Schwimmens, vor nicht zu langer 
Zeit einmal beim Niederknien, wahrend die stark gebeugten Fusse 
mit den Spitzen gegen den Boden pressten. Selten erlebte ich 
solche beim Nachmittagsschl&fchen; meist erfolgten sie nur nachts 
und hier gewdhnlich in den Morgenstunden, ferner entschieden 
rechts haufiger als links, was auch ron andern bestatigt wird. 
Selten an beiden Beinen, am seltensten gleichzeitig oder kurz 
hintereinander. Fruher beobachtete ich, scheint mir, nur voile 
Wadenkrampfe, jetzt aber, seit Jahren, auch ^abortive", d. h. nur 
kurz angedeutete, oft nur eben im Entstehen begriffene; sie scheinen 
bei mir zur Zeit souar vorzuherrschen, und zwar auch ofter rechts 
als links. Dabei fenlt meist der Schmerz ganz. Bisweilen ge- 
sellten sich zu den Crampis auch Zehenkrampfe, hauptsachlich 
rechts, sehr selten gleichzeitig erfolgend, meist fruher oder spater 
oder ganz allein. Einige Male beobachtete ich auch Crampi in 
den hinteren 0berschenkelmuskeln. Im Bette erfolgten die Waden¬ 
krampfe bei gewohnlicher und ruhiger Korperlage — seitlich 
oder auf dem Rucken —, am haufigsten jedoch bei gewissen 
brusken und heftigen Bewegungen, Kniebeugen etc., sehr gewohn- 
lich aber beim starken Ausstrecken der Beine in Ruckenlage, 
namentlich wenn gleichzeitig die Fussspitzen stark nach abwarts 
gestreckt wurden und obendrein die Bettdecke dieselbe druckten, 
und dann wiederum fast nur rechts. Zu Zeiten grdsserer Disposition 
zu Crampis oder kurz nachdem ich einen oder mehrere solcher 
gehabt hatte, genugte oft in der Ruckenlage blosses Gabnen oder 
starkes Auswartswenden der Ellenbogen bei unter dem Kopfe ge- 
falteten Handen, um voile oder abortive Crampi zu erzeugen, 
wieder mit Vorliebe nur rechts. Dass bei dieser speziellen leichten 
Ansprechbarkeit der Muskeln noch eineReihe unbekannter Momente 
mitspielen, sieht man z. B. daraus, dass ich jetzt seit Monaten 
sehr selten voile oder rudimentare Crampi beobachte, trotzdem 

’) Ich glaubte n&mlich annehmen zu mussen, dass Crampi cet. par. bei 
Reservisten hftafiger sind, als bei den aktiren Soldateo, weil bei jenen die 
Bewegnngen ungewohnter, nngeschickter und daher erm&dender ausfallen. 
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die Nervositat, besonders die grosse Schlaflosigkeit, fast noch un- 
entwegt fortbesteht. Der Krampf selbst setzt meist pldtziich ein 
(ansser in den Abortiv-Fallen), ateigt rasch zur vollen Hdhe an, 
am langsam abzasinken. Intensitats-Schwankungen im Yerlaufe 
sah ich nie, ausser bei sehr lang andauernden Crampis. Wie 
weit bei den gewdhnlichen Anfalien aach die Yaricen mitbeteiligt 
sind, weiss ich nicht. 

Auffallend ist es nun, dass wahrend des Krampfes die 
Stellung der Ferse unverandert bleibt und der Fuss • beweglich. 
Wie ist dies zu erklaren, da durch die Muskelkontraktion doch 
eine Streckung des Fusses eintreten sollte? Ich kann nur glauben, 
dass dies durch eine gleichzeitige Aktion der Antagonisten geschieht, 
doch kann diese nur sehr gering sein, da ich und andere solche 
nie fuhlen oder sehen konnten. Nie empfand ich Hyperasthesie 
der Waden, auch nicht fur K&lte, ebenso wenig vor oder nach 
dem Spasmus. Meist ist es mit einem Krampf© abgetan, doch 
entsinne ich mich auch mehrere solche und meist kurz hinter- 
einander gehabt zu haben, so wie auch, dass die Wehleidigkeit 
darnach bis zu 3 Tagen andauerte. Oben teilte ich schon mit, 
dass ich einmal nur die stark gekrampften Yaricen als heftig 
schmerzend empfand, anscheinend aber ohne Anteilnahme der 
Muskeln. Schon in meiner ersten Arbeit endlich habe ich den 
Einflus8 der Zu- oder Abwendung der Aufmerksamkeit auf Yer- 
starkung und Yerminderung der Crampi, ja sogar auf das Ent- 
stehen derselben naher beleuchtet. Dies zeigt sich besonders 
unmittelbar nach einem Krampfe, wo die Muskeln grosse Neigung 
haben, sich wieder leicht zusammenzuziehen. 


III. Pathogenetisches und Pathologisch-Anatomisches. 

Der meist kurze Zeit andauernde tonische Krampf — kaum 
je ein klonischer — entsteht wohl ausnahmslos nur an Ort und 
Stelle, also nicht zentral. Gereizt kdnnen nun werden die sen- 
siblen, die motorischen Nerven oder beide, oder endlich die Muskel- 
fasern allein oder mit jenen zusammen. Wahrscheinlich kommen hier 
aber nur die Nerven in Frage und hier wiederum eher die sensiblen 
allein als die motorischen. Mag nun aber die Kontraktion direkt 
oder reflektorisch erfolgen, so entsteht der charakteristische 
Schmerz sekundar durch Druck der sensiblen Nerven beim 
Krampfen. Der Schmerz ist also hier Druckschmerz. Nun hat 
aber kurzlich Frl. Dr. Joteyko 1 ) far die Schmerzempfindung hber- 
haupt noch einen andern Modus als mdglich hingestellt Sie nimmt 
mit Goldscheider, Frey etc. die Existenz eigener Schmerznerven 
auch in den Organen an. Diese werden nun durch Bildung 
chemischer Reizstoffe, der „algogenen Substanzen*, welche sich 
summieren, direkt gereizt und l5sen so Schmerz aus. Solche Sub- 
stanzen entstehen auch nach Druck, bei Wunden etc. Wird nun 


’) Sie be Ref. in der Revue de Paych. etc. 1905. p. 88 ff. u. 1906, p. 67ff. 
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diese Hypothese auf die Crampi angewendet, so kdnnte man sich 
wohl vorstellen, dass die Ermudungsprodukte oder andere reizende 
Substanzen die Schmerz venen bei einer gewissen Summation direkt 
reizen und dass so primar Schmerz erzeugt wird, dem dann 
sekundar der Krampf reflektorisch folgt. Dies hat gewiss viel 
fur sich, und ich will daher diese Mdglichkeit zur Diskussion 
stellen. Freilich scheint mir die Existenz eigener, spezifischer 
Schmerznerven in Muskeln und Organen noch nicht absolut sicher 
festzustehen. Ich glaube vielmehr mit andern, neuerdings z. B. 
auch Gotuzzo (Archivos Brasileiros dePsychiatria, Neurologia etc., 
anno II, 1906, p. 100), dass der Schmerz keine spezifische Empfin- 
dung ist, nur eine „Begleitempfindung a (sensibilidade de acom- 
panhamento). „Jede verlangerte und heftige Empfindung (sagt 
Gotuzzo) ist von Schmerz gefolgt, welcher eine Yeteidigungs- 
reaktion (uma reacpao de defea) darstellt. 

Aber gleichviel wie der Schmerz und der Krampf erfolgt: 
Yoraussetzung bleibt scheinbar immer eine besondere Erregbarkeit 
der Nerven, da ja die Crampi relativ nur selten eintreten 
und die Spasmen nicht immer schmerzen. Woher nun 
diese Lrritabilitat? Sie kann die Folge langandauernder, im Blute 
kreisender endo- oder exogener Reizsubstanzen (nach Ermudung, 
Ueberanstrengung, Yergiftung etc.) oder durcb angeborene oder 
erworbene Nervosit&t bedingt sein. Gerade die Beine werden leicht 
uberanstrengt oder einzelne Bewegungen geschehen brusk, un- 
geschickt, so dass ein plotzlicher, heftiger Druck auf die reizbaren 
Nerven entsteht, oder dadurch bedingte Erzeugung „algogener 
Substanzen" und Reizung der Schmerznerven. Die Blutversorgung 
ist hier ferner eine kargliche, die Blutabfuhr eine erschwerte, wo* 
durch so gern Yaricen entstehen, die wieder die Stauung vergrossern 
und Neigung zu Crampis setzen. Das sind also die allgemeinen 
Vorbedingungen. Schwer begreiflich ist es nur, dass, wenn die 
Ermudung eine der Bedingungen darstellt, wie es absolut feststeht, 
die Crampi nicht zur Zeit der starksten Ermudung, also gleich im 
Anfange der Nachtruhe eintreten, sondern gewohnlich spater, sogar 
meist in den Morgenstunden, wo man doch schon an eine teilweise 
oder ganze Entfernung der Ermudungsprodukte etc. zu denken 
hat 1 ). Ich weiss diesen Punkt nicht genugend zu erklaren. Dams 
(1. c., Ill, p. 384) sagt: 

„Wahr8cheiBlich spielen bei diesen Kr&mpfen nach Uebermndung ge- 
wi8se Erschdpfungszustftnde in den motorischen Zentren eine Rolle, die als 
rein fui)ktionelle gedacht werden konnen, wenngleich der schftdigende Ein- 
fluss durch Anh&ufung von Kohlens&ure und andern StoffwechseJprodnkten 
infolge vorausgegangener Moskelarbeit nicht zu untersch&tzen ist. Edinger 
weist fur das Auftreten dieser Krampfe darauf hin, dass die nat&rlichen 
Widerstftnde, die einmal gegeben sind, durch das mechanische Gewicht des 
Gliede8, das gehoben werden soil, und dann durch die Antagonisten, im Schlaf 
und bei der Uebermudung wegfallen, beziehentlich geringer geworden sind, 
und dass infolgedessen beim Yersucb, die Muskeln zu innervieren, Kontraktionen 


5 ) Die Erklarung 0 e f e 1 e s (siehe sp&ter) ersoheint mir noch die 
plau8ibel8te. 
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mit abnormer Kraft sich einstellen, wie dies beiro Wadenkrampf der Fall ist. 
Wird dureh festes Auftreten mit dem Fuss der Kontraktion wieder ein kr&ftiges 
Gegengewicht eotgegengestellt, dann pflegt auch der Krampf meistenteils zu 
schwinden." 

Es mag 8ein, dass, wie Dums sagt, auch die motorischen 
Zentren durch blosse Ermfidung oder auch gleichzeitige Reizung 
durch Anhaufung von Kohlensaure und andern Stoffwechsel- 
produkten angegriffen werden. Das ist aber gewiss nicht die 
Hauptsache, sonst mussten die Wadenkrampfe eben haufiger sein, 
entsprechend der so frequenten Uebermfidung. Es ware vor allem 
schwer ersichtlich, warum bloss die Wadennerven so reagieren, 
wenn hier auch ein locus min. resist, besteht. Naher liegt 
es, anzunehmen, dass die Reize vorwiegend in loco, in der Periphene 
selbst einwirken. Die Edingersche Erklarung klingt ganz hfibsch, 
erklart aber nicht das plotzliche Eintreten des Krampfes und seinen 
Schmerz. Wir mfissen also unter alien TJmstanden an zwei Punkten 
festhalten: 1. erhdhter Irritabilitat der Nerven und 2. einem lokalen 
Reiz, der den Krampf und Schmerz selbst auslost, mag hierbei 
der Krampf das Primare oder Sekundare sein. 

Warum findet aber der Krampf meist in der Mitte der 
Wade statt? Offenbar, weil hier die dicksten Muskelschichten 
vorliegen, die am meisten in Anspruch genommen werden, die 
folglich auch mit den meisten Ermfidungsprodukten fiberladen 
sind. So durfte sich auch der Umstand erklaren, dass rechte 
die Crampi haufiger sind als links, da bei der Mehrzahl (Rechts- 
hander), wie ich im Gegensatz zu Weber 1 ) glaube behaupten zu 
konnen, nicht der rechte Arm und das linke Bein starker ent- 
wickelt sind als das Gegenpaar, sondern der rechte Arm und 
das rechte Bein, folglich auch die Wade, die daher normaliter 
rechts ca. 1 cm Umfang mehr hat als links, ebenso wie der rechte 
Fus8 fast immer grosser ist als der linke. Es mfissten folglich 
auch bei besonders starker Wadenentwicklung cet. par. Crampi 
haufiger auftreten. Darauf deutet auch eine Notiz bei Dums 
(1. c., p. 99), dass namlich nach Hi rt Leute mit starker Wade mehr 
zu Varicen neigen als solche mit schwacher Wade, weil dann 
durch die Kontraktion das Blut aus den tiefliegenden Muskelvenen, 
wenn dieselben direkt in die Hautvenen fibergehen, in letztere 
mit um so grfisserer Kraft gepresst wurde. Warum erfolgt weiter 
meist nur ein Anfall? Wahrscheinlich, weil durch den Krampf 
die reizenden Stoffe gewaltsam in die Blutbahn gepresst werden 
und selbige davon mehr oder minder befreit wird. 

Was den genauen anatomischen Sitz des Krampfes anbetrifft, 
so ist es schwer, sich darfiber genau Rechenschaft zu geben. 
Wenn einen der Krampf voll packt, so kann man an die 
schmerzhafte Wade entweder fiberhaupt nicht greifen oder doch 
die Sache nur sehr unvollstandig untersuchen. Nur ein Dritter 
konnte genau die Sache aufklaren, der aber gewfihnlich eben 

M Weber, Ureacheo and Folgen der Rechtshftodigkeit. Halle, Marhold 
1906. Ref. Neurol. Centralbl. 1906. p. 139. 

Mon&tsschrilt ftir Psychiatrie und Neurologie. Bd. XX. Heft 6. 39 
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feh.lt! Frtiher glaubte ich, in der Mitte der Wade einen Quer- 
wulst zu entdecken, der aber nicht vorruckt, so dass ich als den 
Hauptmissetater den M. soleus ansah. In neuerer Zeit dagegen 
schien es mir, als ob in der Mittellinie der Wade eine seichte 
Einsenkung mit prallen Seitenwanden entstehe, so dass die K5pfe 
des M. gastrocnemius vor allem in Frage kamen. Mehrmals 
bildete sich scheinbar eine langliche (bis zu 10 cm lange), seichte 
und schmale Rinne ganz nach aussen, vein Capital, fibulae be- 
ginnend, und wohl dem ausseren Kopfe des Gastrocnemius an* 
gehorend. Wie weit sich auch der Soleus oder gar noch die 
tiefliegenden Muskeln, namentlich der M. tibialis posticus, eventuell 
auch die seitlichen mitbeteiligen, vielleicht sogar einmal allein in 
Aktion treten konnen, weiss ich nicht. Dfims (1. c., p. 103) 
nimmt auch scheinbar eine Kontraktion des Gastrocnemius an, daer 
meint. dass bei Wadenkrampfen der N. suralis auf dem Wege 
zwischen den beiden Gastrocnemius-Kopfen leicht gezerrt werde, 
wenn die beiden Muskelbauche sich kontrahieren. „In vielen 
andern Fallen werden (fahrt Du ms fort), vorausgesetzt, dass 
Entz&ndungsprozesse auszuschliessen sind,sicherlich ebenso Nerven- 
reizungen ihre Rolle spielen, nur liegen dieselben nicht immer 
gleich durchsicbtig in ihrer XJrsache und Wirkung zu Tage.* 

Einen verheissungsvollen Schritt nach vorwarts zeigt uns 
Joffroy. Derselbe sagte mir (Herbst 1904), er glaube, dass die 
Crampi, wo sie sehr haufig auftreten, sehr oft auf peripherer 
Neuritis beruhten, und so sei wahrscheinlich auch der Zusammen- 
hang mit den Yaricen zu erklaren. Es konnte dadurch namlich 
einmal leicht eine Yene oder bei gleichzeitiger Arteriosklerose 
eine Arteriole des Nerven verstopft werden und der Nerv darunter 
entartet erscheinen. Diesen „yaskul&ren“ Ursprung der peripheren 
Neuritis hat er einmal in einem Falle 1 ) gesehen, wo die Schwere 
der Neuritis parallel ging mit der Schwere der Gefassalterationen. 
Nicht deutlich aber fand er solcbe in einem Falle von Tabes 1 ), wo- 
bei sich ein Geschwur des Phalanxgelenkes der linken grossen Zehe 
und nur geringe Neuritis vorfanden. Die periphere Neuritis braucht 
eben nicht immer bei Tabes da zu sein, Oder sie besteht ohne 
trophische Storungen, oder zwischen beiden existiert kein strenger 
Parallelismus. Diese tabische periphere Neuritis wie auch die 
Dystrophien sieht Joffroy als sekundar durch die Ruckenmarks- 
erkrankung gesetzte Storung an. Und wir sahen schon, dass 
auch bei Tabes wahrscheinlich Crampi vorkommen. Solche peri¬ 
phere Neuritiden, mdgen sie nun vaskular oder sonstwie bedingt 
sein, kommen bekanntlich auch bei Tuberkulose, Arteriosklerose, 
Alkoholismus etc. vor und durften uns hier das Auftreten der Waden- 
krampfe erkl&ren, da solche jedenfalls auch eine ihrer Folgen sein 
konnen. Dasselbe gilt vielleicht auch von Diarrhoe, Cholera, 

J ) Joffroy und Achard, Nevrite peripberique d’origine vascalaire. 
Arch, de Med. experimentale etc. Paris 1889. No. 2. 

*) Joffroy und Achard, Gangrbne cutanee du gros orteil ches un 
ataxique. Ibidem. 
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Dysenterie, Giften etc., die wohl ebenfalls einmal eine Neuritis 
zu setzen vermogen, vaskular oder nicht. Es kame also hier 
uberall, besonders aber in den Fallen von individueller Disposition, 
nach starker Ermiidung etc., darauf an, die mogliche Neuritis oder 
die Anfange dazu durch Sektion festzustellen, ebenso aber auch 
ihrer Natur nachzugehen, ob sie namlich vaskular bedingt sind 
oder nicht. 

Beim Alkoholismus speziell, wo die Wadenkrampfe so zahl- 
reich sind, liegt es ja sehr nahe, den Grund derselben in einer 
so haufig gleichzeitig bestehenden peripheren Neuritis zu suchen, 
entstanden durch den Alkohol selbst, oder auch, eventuell dadurch 
mitbedingt, durch die so h&ufige Arteriosklerose, die an sich die 
Nerven schlecht ernahren und sogar degenerieren lassen kann, 
sei es mit oder ohne Yerstopfung der Gefasse. Da nun beide 
Prozesse: Neuritis und Arteriosklerose, meist irreparabel erscheinen, 
so ware anzunehmen, dass bei abstinent Gewordenen die Neigung 
zu Crampi immer noch gross sein mftsste. Naheres hieruber ist 
mir aber nicht bekannt. Durch Arteriosklerose bedingt erscheint 
in der Hauptsache auch das „intermittierende Hinken", bei dem 
allerdings meist nur Gefassalterationen gefunden wurden. Das 
Hinken tritt nach Grassmann (1. c.) „mit der Regelmassigkeit 
eines automatisch ablaufenden Vorganges ein", und „in seinen 
rudimentaren Formen durfte dieses eigenartige Symptom nicht so 
selten zu beobachten sein . . Immerhin ist dasselbe ein sehr 
seltenes Vorkommnis bei Arteriosklerose und setzt jedenfalls ganz 
besondere Bedingungen voraus. In einem Falle von v. Oordt (1. c.) 
konnten verschiedene Reize, wie Kaffee, Digitalin, Nikotin, Ge- 
fasskrampf u. s. f. zeitweises Hinken und selbst Krampfschmerzen 
erzeugen. Ich glaube aber, dass in alien schweren Formen von 
Arteriosklerose hier oder sonst auch die peripheren Nerven nicht 
intakt sind, daher wahrscheinlich grosse Neigung zu Crampi 
besteht. 

Das mogliche Vorliegen einer Neuritis als Grund von Waden- 
krampfen fand ich sonst nirgends erwahnt, nur Durns scheint sie 
anzudeuten (siehe oben). Um so mehr uberraschte es mich, dass 
mir Prof. Anton (Halle, den 10. II. 1906) schrieb: „Was die 
Wadenkrampfe bei Psychosen betrifft, so scheinen dieselben doch 
auf gleichzeitiges Yorhandensein von Neuritis oder einer Neurose 
hinzudeuten. a Dann durfte es sich aber, glaube ich, meist nur um 
alkoholische, epileptische, hysterische oder polyneuritische Irrseins- 
formen handeln oder um solche, die zugleich mit einem Nerven- 
leiden einhergehen. Bei den ubrigen Arten von Psychosen da- 
gegen — der Mehrzahl sicher — handelt es sich wahrscheinlich 
nur um eine angeborene oder erworbene Irritabilitat der Nerven, 
ohne dass jedoch eine Neuritis zu bestehen braucht. 

Einen anderen Weg zur Erklarung der Wadenkrampfe, z. T. 
wenigstens, schlagt v. Oefele ein. Schon am 27. VIII. 1901 
schrieb er mir aus Neuenahr folgendes: ; 

39* 
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9 ■ - • Aimer den eekta Wideafaxapf iat ene ataic EraiAalek 
eerade der Waden bei Treppen- ud Berpteifei ;»elkct Stogvifei geriagea 
Grade*) sebr rerbreitet. Jeh katte sekoa 1899 die Aacicki gmurt, der 
Wadenkrampf »ei our so za sagen die akmte Exacerkatiea starker Woden- 
ermfidbarkeit. Speziell die Wadenermidbarkeit geht itreaf parallel sit der 
Hobe der Frozenlaitxe Teraehleaderter NeatralfeUe ia dea Faces ud begiaat 
erst bei Verscbleudernngen tod fiber 10— 12^ pCt. . . . Gersde boker Yer- 
lust too niederen Fetten scheiot hobe Wadeaeruodbarkeit an bedingea . . . 
Icb war . . . der Ansicht, dans beiai Gebea sad speziell beiat Balaaeierea 
des Korpers die wenigen kleinea Moskela nnterhalb des Spraaggeleakes nicht 
allto riel Arbeit zn leisten babeo, daas dagegea die Wadeaamakela ia solcbea 
F&lleo die wichtigste Arbeitsleistong babeo and zagleich too dea maasigerea 
Mnskeln am weiteste d tom Herzen abliegea. Icb setze alao bier gewisser- 
masseo die b&ufige Gan grin der Zebea bei Diabetskera ait dea Wadea- 
kr&mpfen in ParaUele . . .* 

Uod am 26. II. 1906 scbrieb mir Dr. t. Oefele waiter: v Yoa dea 
Waden kr&mpfen kann die Wadenmfidigkeit nickt scbarf getrenat werden. 
Die Wadenmfidigkeit tritt aber meist bei Steignngea Terbnnden nit Kin* 
atmigkeit anf, sodass merkwurdigerweise eine grosse Zahl tod Patienten 
sich nicht klar ist, ob das Treppensteigen durch Wadenmndigkeit oder dareb 
Laftbnnger behindert ist. Die letztere Yerwechslung enuteht dad arch, dau 
selbst bei sehr intelligenten Patienten das letztere Doppelsymptom zn einer 
Begriffseinheit zusammengeflossen ist ... Wadenmfidigkeit mit Kurxatmigkeit 
korumt unter aoderen Krankbeiten besonders den Diabetikern and Gdieo- 
steioigen za and ist immer mit Fettrerschlenderong Tergesellschaftet nod 
zwar so, dass icb die Fettyerschleuderong als primfir nnd jenes Doppel- 
symptom als sekund&r betrachte . . . So bald es glfickt, den Gehalt des 
(votes an Terseifbaren Fetten za verringern, oder wean es die Natar selbst 
bewirkt, scbwindet das Doppelsymptom, das icb also ,Hdhenmfidigkeit* nenneo 
will (folgen Fftlle) . . . Die Zahl der Patienten mit dieser .Hohenmfidig- 
keit 4 , bei welcher speziell fiber Mfidigkeit der Waden nach der geringsteo 
Steignng geklagt wird, ist angemein gross. Und nach meinen Beobachtangen 
Hebe icb den Wadenkrampf, der dann meist in der folgenden Nacbt anftritt, 
lediglich als hoheren Grad dieser Wadenmfidigkeit an. Allerdings weiss icb. 
dass man als eine der Ursachen ffir Wadenkrampf* aach Stoffwechselstdrnngen 
angibt. Es werden die Wadenkr&mpfe bei Cholera asiatica als Folge yon 
reichlicher Wasserentziehnng betrachtet. Erb hat damit die yon ihm bei 
Diabetes mellitas beobacbteten Wadenkr&mpfe zusammengeworfen, was ich 
ffir falseh balte . . . Ich batte im August 1886 das Glfick oder Tielmehr das 
Unglfick, im Verlauf Ton wenigen Tagen sieben schwere Yergiftungen mit 
Esspilzen zu sehen, woven zwei starben. Nach meiner Erinnernng beob- 
achtete icb damals auch Wadenkr&mpfe. Unter mir ferner liegeoden Krank- 
belts termers klagten mir h&ufig Chlorotische fiber Wadenkr&mpfe. Germde 
die Wadenkr&mpfe der Diabetiker, welcbe Erb zaerst beschrieb, konnte icb 
wiederholt best&tigen, aber auch regelm&ssig aaf hobe Mengen Terseifbaren 
Fettes im Kote beziehen (folgen Fall©) . . . Nicht immer ist der Zusammen- 
hang auf den ersten Blick in gleicher Weise klar. In der St. Petersburger 
meaiziniscben Wochenschrift, 1905, No. 22, babe ich durch Analyse :aerie ge- 
zeigt, dass bei Gallensteiuen die Steatorrhoe cykliscb yerl&uft . . . Wir smd 
fiber diese cyklischeu Erscheinungeu in den Funktioneo nnserer Verdauuog 
nocb nicht im miudesten unterrichtet und kdnnen darum anch bei der Kot* 
untersuchung bei Wadenkr&mpfen zuf&llig Tage treffen, welcbe der cyklischen 
Steatischesis (d. h. abnorm geringemFettgehalt)bei Cholelithiasis parallel gehen. 
. . . Yon meinen Diabetikern wird Zucher ffir die Bewegung in der Ebene 
verb ran nt, bei Steigungen and sonstigen aussergewfibnlichen K&rperleistnngen 
aber Fett. Die Waden sind die einzigen grosses Muskelpakete, welcbe weit 
vom Herzen entfernt sind, somit unter ungfinstiger Zufuhr stehen ... So 
lange der Mensch am Tage steigt, erhalten sie immer durch die Schwerkraft 
genugende Blutzufubr, . . . und ermfiden darum bfichstens ad maximum. 
Aber nachts lagern sie mit dem Herzeu gleich boch, und nun sind die Waden- 
muskeln als die fernsten Teile die benackteiligtsten in der Zufuhr. Wenn 
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nun die hochwertige CHj-Nahrung im Kot verschleudert wird, ist noch ausser- 
dem der Gehalt des Blutes an zirkulierenden Fetten yerarmt. Unter solchen 
Verhiltnissea schreien die Waden yor Hunger, indem sie schmerzen. Wenn 
das eingedickte Cholerablut auf dem weiten Wege zu ihnen verlangsamt ge- 
langt, geschieht desgleichen.** 

Man wird gewiss nicht ohne hohes Interesse diese klaren 
und uberzeugenden Ausfuhrungen des beruhmten Stoffwechsel- 
klinikers lesen, die so munches Dunkle erklaren und zeigen, dass 
er einer der wenigen Aerzte ist, die seit Jahren aucli das Symptom 
der Crampi in ihren Gesichtskreis zogen. Um so mehr verdienen 
diese Untersuchungen Oefeles eine Nachprufung. Sie wurden 
zeigen, dass ein Teil der Stoffwechselstorungen, die Wadenkrampfe 
auslosen, in letzter Instanz auf Fettverschleuderung beruhen. Es 
ware weiterhin denkbar, dass auch diese Stoffwechselstorung 
schliesslich eine Degeneration der Nerven, eine Neuritis zuwege 
bringt, und hierauf musste gleichfalls kunftig das Augenmerk ge- 
richtet werden. Uebrigens bemerke ich hier in Parenthese, dass 
ich nie, trotz hoher Disposition zu Crampi, an Wadenmudigkeit 
litt, dies auch bei anderen unter gleichen Verhaltnissen nicht sah. 

Eine mehr allgemein, resp. selbst yielleicht vorwiegend 
rein zentral bedingte Nervenerregbarkeitwerden wir bei Neurasthenie, 
Hysterie, Epilepsie, gewissen organischen Hirnleiden und he- 
stimmten Nervenkrankheiten, wo Crampi haufiger auftreten, an- 
nehmen konnen. Periphere Neuritis lasst sich damit wohl ver- 
binden. Murri 1 ) hat sogar in 2 Fallen yon Paramyoclonus multiplex 
in der Rolandoschen Zone krankhafte Prozesse gefunden. Solche 
Falle sind aber jedenfalls grosse Seltenheiten! Rein muskular 
soli dagegen nach Curschmann (1. c.), d. h. also sehr wahr- 
8cheinlick ohne nerydse Beteiligung die idiomuskulare Eontraktion 
sein. Wie es sich hier mit den Wadenkrampfen verhalt, weiss 
ich nicht. 

Zum Schlusse will ich noch folgende interessante Stellen eines 
Briefes von Bechterew (Petersburg, November 1902) an mich 
hier mitteilen, die im allgemeinen bez. der Pathogenese sich mit 
dem von mir oben Ausgefuhrten decken durften. 

. . Was aber ihreo (d. h. dpr Wadeokr&mpfe) Ursprung betrifft, 
glaube ich, dass sie durch eine Storung des Stoffwechsels uud Stase der 
Blutzirkulatioo io den Fussen entstehen; daher die erbdhte Eeizbarkeit ihrer 
Nerven, welche das Eiutreten der Wadenkr&mpfe beeinflusst. In einem 
exquisiten Falle konnte ich die Wadenkr&mpfe bei schwachen Symptomen der 
Neuritis, begleitet tod einigen krankhaften Gefuhlen beim Gehen und bei 
Gymnastik, beobachten und bei einer lokalen An&sthesie am inneren Schien- 
bein und an der Hufte und schmerzhaften Stellen an der inneren Oberfl&che 
dee Scbienbeins lings des N. suralis und Anisthesie in seinem Gebiet. Gleich- 
zeitig Krankheitsgefuhl bei Perkussion des unteren Teiles des Ruckgrats. 
In diesena Falle erkl&ren sich die Krampfe, meiner Ansicht nach, dnrch eine 
erhohte Reizbarkeit des N. snralis, welche hier zu den Wadenkr&mpfen beim 
Gehen und bei Gymnastik fuhrt. Im allgemeinen eine erhohte Reizbarkeit 
der Neryenst&mme and Stase der Blutzirknlation rufen die Wadenkr&mpfe 

1 ) Murri, Del paramioclono molteplice. Riv. critica di dinica medica 
1900. Ref. Neurol. Central bl. 1901. p. 1005. 
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hervor. Auch erscheinen sie in der zweiten H&lfte der Schwangerschaft and 
Dach starker pbysischer Ermudung, besonders nach vielem Geheu. Wahr- 
scheinlich liegt die (Jrsacbe aucb hier im Stoffwechsel end in der Blut- 
zirkulation, deshalb die besondere Reizbarkeit der Nerven der unteren Extremi- 
taten w&brend des Schlafes, welche sich nocb durcb einen mechanischen Brack 
auf Norvenfasern bei willkurlichen und unwillkurlichen Muskelbewegengee 
erkl&rt, was genugt, um die Wadenkr&mpfe bervorzerufen . . 

Ich hoffe, der Leser wird sich durch das Yorgetragene uber- 
zeugt haben, dass 1. seit meiner ersten Arbeit in der vorliegenden 
Studie ein ganz bedeutendes Material verschiedenster Art bei- 
gebracht wurde; 2. dass noch eine grosse Reihe von Punkten 
der Beantwortung barren, und es bohe Zeit wird, dass die Kliniker 
sich der Sache in ihrem speziellen Fache annehmen, um sie zu 
untersuchen; endlich, dass selbst einem so banalen Gegenstande, 
wie dem Wadenkrampf, sicb verschiedene interessante Seiten ab- 
gewinnen lassen. Es ist schlechterdings nicht einzusehen, warum 
man irgend einer andern Krampfform mebr Interesse entgegen- 
bringen soli. Gerade das Hineinragen des Symptoms in die 
physiologische Breite sollte im Gegenteile zu besonderem Nach- 
denken anregen. 

Hubertusburg, Marz 1906. 


78. Versammlang deutscher Naturforscher und Arzte 
In Stuttgart 16—22. September 1906. 

Bericht von Dr. Lilienstein-B&d Nauheim, 

21. Abteilung (fur Neurologic und Psychiatric). 

Einfuhrender: Wildermuth. 

Unter Yorsitz von Mend el-Berlin erstattet zun&chst T. Cohn-Berlin 
sein Refcrat: „Was wlssen wlr von speziflsehen Hellwlrk'ungen der 
Elekirotneraple bet lnneren und Nervenkrankheiten? a 

C. bericbtet unter spezieller Berucksicbtigung der Forscbangen und 
Entdeckungen auf elektrotberupnutischem Gebiete seit der Frankfurter JSlcktro- 
therapeuteoversammlung 1891 uber den Stand der Heilwirkuugsfrage. Gibt 
es uberhaupt spezifiscbe (d. h. nichtsuggeative, also vorwie^end 
materieile) Heil wirkungen der Elektrotberapie im engeren Sinne? C. schhesst 
von der Erorterung die Starkstrome und die auf Licnt- und W&rmewirkung 
beruhenden Verfabren aus. 

Die klinisch-empiriscbe Beobacbtung der rein subjektiveu Krankheits- 
zeichen, die in der Elektrotberapie eine Hauptrolle spielen, ist mit grosster 
Yorsicbt zu verwerten, solange man uber die Kritik>§.bi^keit and (Jnbefangeo- 
beit des einzelnen Beobacbters nicbt unterrichtet ist. bur die mit objektiven 
Symptomen einbergehenden Leiden liegt die Sache gunstiger, und bier ist 
aucb eine gewisse Einigung erzielt, wenigstens fur die Lahmuugen. Dagegen 
ist der Nacbweis spezifischer Heilwirkung bei der Anwendung der neueren 
Stromarten (Tesla-Strome, sinusoidale Wecbselstrome, Yierzelleubad oder gar 
Elektromagnet) bei den Infektionskraukbeiteu, den Krankbeiten des Stoff- 
wechsels und denjenigen des Zirkulutionsapparates nicbt als erwiesen zu be- 
trachten. Die Meinungen sind vielmebr uberall nocb geteilt, man muss sich 
mit Moglicbkeiten oder Wahrscheinlicbkeit begnugen. 
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Der zweite Weg, derjenige des Tierexperimentes ist bisher nur gauz 
vereinzelt versucht worden. Radnor erwfihnt K. Fried l&nders Experiment 
am kfinstlich gelahmten Hnnde und zieht sis indirektes Beweismittel auch 
H. Munks Verauch© fiber die mechanische Behandlung der Sp&tkontrakturen 
am hemiplegischen Affen heran. 

Der dritte Weg zum Nachweis von Heilwirkungen ist der des Analogie- 
schiu es aus der Physiologic, der urn so brauchbarer ist, als dnrch L. Mann 
und R. Levi erwiesen ist, dass dnrch regelm&ssige Elektrotherapie eine 
bleibende Wirknng sich erzielen l&ast. 

A ns all diesen Erw&gnngen kommt C. zu dem Schlusse, dass ffir die 
Existenz spezifischer Heilwirkungen zwar bisher keine absolnt unbestrittene 
und nnbestreitbare Tatsache vorliegt, aber eine ganze Reihe yon solchen, die 
das Yorhandensein spezifischer Effekte in hohem Grade wahrscheinlich machen. 
Die Annahme ihrer Existenz ist also eine wohlbegrfindete Theorie, die 
Anuahme einer Suggestionswirkung eine ungenfigend begrfindete Hypothese. 
Mit Wahrscheinlichkeit mfissen wir uns aber in der Elektrotherapie ebenso 
begnfigen, wie wir dies bei der Mehrzahl der physikalischen and chemischen 
Heilverfahren tan, denen der Nachweis spezifischer Wirkung erspart bleibt, 
wenn sie analoge physiologische Wirkungen and eine gewisse Konstanz klinischer 
Erfolge aufweisen. 

Die zweite Frage, die C. stellt, ist die nach dem We sen der (als er¬ 
wiesen angenommenen) spezifischen Heilwirkungen; man nnterscheidet 
physikalisch chemische und physiologische im engeren Sinne. Von ersteren 
bespricht C. eingehend die Elektrolyse and die Kataphorese, yon den physio- 
logisches die Wirkungen auf die Zirkulation, den Stoffwechsel und namentlich 
auf das Nervensystein. Von den letzteren sind wieder die elektrotonischeu 
Wirkungen, die fibrigens nach Bethes Untersuchangen auch chemische zu 
sein scheinen, ffir die Erkl&rung therapeutischer Effekte am wichtigsten. Aber 
auch die Erzeugung yon Muskelkontraktion an sich wirkt gfinstig; 

1. durch Kraftigung gelahmter oder fauler Muskeln; 

2. durch Dehnung von Kontrakturen, 

3. nach Wernicke durch Uebung der Zentralorgane und Bahnung; 

4. durch Beseitigung der einen Faktor vieler organischer Lfihm ungen 
bildenden „funktionellen Bewegungsfurcht*; 

5. yielleicht (nach der Theorie der Gymnastikbehandlung) durch Rfick- 
wirkung auf das Selbstbewusstsein. 

Von den sensonschen Wirkungen ist die wesentlichste die indirekte 
reflektorische Beeit fiussung der Zentralorgane von der Haut her (Gold- 
scheider u. A.), die man meist f&lschlich „ableitcnde“ Wirkung nennt, die 
aber offenbar nichts anderes als eine a Erregburkeitherabsetzende“ ist. — 
Von den Einflfisscn auf das Zentralnervensystem scheint die schlafmachende 
Wirkung festzustehen. 

Das Geb&ude der Beweisffihrung ist noch unfertig, aber doch schon 
stattlich genug und der Bau im Fortschreiten. Oeder Skeptizismus und kritik- 
loser Enthusiasm us sind die Feinde unseres Erkennens aucn auf diesem Gebiete, 
aber zwischen beiden schreitet die wissenschaftliche Elektrotherapie ziel~ 
bewusst weiter. 

Diskussion. 

Bruns: Ueber die Wirkung der Elektrotherapie bei Unfallkranken ist 
von Leppmann eine Enqnete veranstaltet worden, die ergab, dass sie bei 
diesen Kranken fast unwirIcsam ist. Die Kranken empfinden es ganz angenehm, 
wenn sie galvanisiert werden, aber die Arbeitsffihigaeit wird nicht gebessert. 
Hier wirken eben starke Gegensuggestionen gegen die durch die Elektro¬ 
therapie bewirkte Suggestion. 

Roth man n: Die Munkschen Versuche bei den Afien konnen nicht 
herangezogen werden, weil die Tiere nicht passiy bewegt worden sind. 
Jellmek hat die Wirkung des Starkstroms auf das Herz nachgewiesen. 

Eulenburg b&lt es ffir eine Grausamkeit, gerade den Unfallkranken 
die Wohltat der Elektrotl>erapie zu entziehen, er habe gerade bei diesen (in 
der Poliklinik) gute Erfolge, besonders bezfiglich des subjektiven Befindens 
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gesehen. Von Suggestion konne speziell bei der haatreizenden Wirkung des 
elektrischen Stromes koine Rede sein. Es sei sehr za bedauern, dass in 
Deutschland im Vergleich za anderen L&ndern (England, Italien) die Be- 
handlnng mit bochgespannten Stromen in den Hintergrund getreten sei. Es 
sei eine Vereinfachung des Instrumentariums anzastreben. 

Cohn (Si'hlnsswort) hat die Jellinekschen Versache nicht erw&hnt, 
weil er die Starkstrombehandlung nberhaupt von der Erorterung ansgeschlossen 
hat. Gegenhber Rothmann betont C-, dass die Dehnung der Kontrakturen 
und die Keizung der gel&hmten Musk: In (Wernicke) zu gleicher Zeit aus- 
gefuhrt warden sollten. Die gunstige Wirkung der Elektrotherapie wird bei 
den Unfallkranken durch Gegensuggestion abgeschw&cht. Das beweist aber 
nichts gegen dies© Wirkung selbst. 

Dann findet unter dam Vorsitz von Oppenheim-Berlin eine Vor- 
bsspreehung zwecks GrQndung einer ^Gesellschaft Deutscher Nerven- 
&rzie u statt. 

Oppenheim bespricht einleitend die Gesichtspankte, die die GrCmdung 
einer solcnen Gesellschaft nahe legen. Das Spezialfach der Neurologie hat 
eine solche Ausdehnung angeoommen, dass es einer gesonderten Behandlung, 
getrennt von der inneren Medizin einerseits, von der Psychiatrie andererseits 
bedarf. Viele Aerzte widmen sick ausschliesslich diesem Spezialgebiet, das 
an Ausdehnung die anderen Spezialfecher erreicht oder ubertrifft. Naturlich 
bestehen eine grosse Reihe von Beruhrungspunkten mit der Psychiatrie und 
mit der inneren Medizin, die auch fernernin eingehend gewurdigt warden 
sollen; viele Fragen aber kommen speziell fur die Nervenheilkunde als solche 
in Betracht. Bisher gab es noch einige Lehrer der inneren Medizin, die 
zugleich hervorragenue Neuropathologen sind, die geradezu als die ersten 
Forscher in dieser Spezialwissenschaft gelten konnen; aber die Zahl dieser, 
zwei so ausgedehnte Wissensgebiete in sich vereinigender Aerzte wird immer 
kleiner, so dass die Vereinigung der inneren Medizin mit der Neurologie 
auf die Dauer unhaltbar erscneint. 

Auch das Gebiet der Psychiatrie ist erweitert und vertieft worden, so 
dass es die ganze Kraft eines Arztes beansprueht und kein Zweifel daruber 
besteht, dass es ein fur sich ausreichend grosses und abgeschlossenes Spezial¬ 
fach darstellt. Auf der anderen Seite ist die Steliung der Neurologie als 
Spezialfach noch nicht genugend anerkannt. So sind z. B. in dem neu- 
gegruodeten Virchow-Krankenhaus fur alle Fftcher mit Ausschluss der Neu¬ 
rologie Abteilungeo eingerichtet worden; ganz abgesehen davon, dass keines 
der Berliner st&dtischen Krankenhfiuser eine neurologischo Abteilnng hat. 
Auch in den meisten Krankenhkusern fehlen neurologische Abteilungeo. Wie 
Ironie klingt es, dass eine einzige deutsche Stadt, Dortmund, eine einem 
Nervenarzt unterstellte Abteilung dm Krankenhauses hat. 

Den Universit&ten gegenuber bedarf es ebenfalls eines festen Ruckhahs, 
wenn auch die ldealforderung eigener Lehrstuhle noch in weite Fernen 
geruckt erscheint. Die neu zu grundende Gesellschaft wird auch in der Frage 
aer Sanatorienbehandlung, der Volksnervenheilanstalten u. s. w. klfirend zu 
wirken imstande sein. Auf der Jahresversammlung wird es sich zeigen, dass 
auf unserem Spezialgebiet genugend gearbeitet wird. 

80—90 Beitrittserkl&rungen liegen bereits vor, weitere sind zu erwarten. 

Sodann wird der vorliegende „vorl&ufige Statutenentwurf* be- 
sprochen: 

1. Die Vereinigung soli den Namen „Gesellschaft Deutscher 
Nervenftrzto“ tragen. 

2. Zweck der Gesellschaft ist die Forderung neurologischer Wissen- 
schaft und Heilkunde sowie der personlichen Beziehungen zwischen ihren 
Vertretern, die Vertretung der Interessen und der Bestrebungen der 
Nerven&rzte. 

3. Die Gesellschaft besteht aus Mitgliedern und korrespondierenden 
Mitgliedern. Sie kann Ehrenmitglieder ernennen. 

4. Die Aufnahme erfolgt nach achriftlichem Antrag beim Vorstande 
durch Ab8timmuog innerhalb desselben. 

5. Die korrespondierenden und Ehrenmitglieder werden auf Antrag des 
Vorstandes durch die Majoritftt der Mitglieder der jedesmaligeo Jahres- 


Digitized by <^.OOQLe 



uod Aerzte id Stuttgart. 


585 


versammlung ernannt. Es sollen our PersoDen in Vorschlag gebracht 
werden, die sich ein weseutliohes Verdienst um die Ziele der Gesellschaft 
erworben haben. 

6. Der Vorstand wird gebildet aus dem ersten und zweiten Vorsitzendeu, 
den beiden Schriftfuhrern und zwei bis drei anderen Mitgliedern. Seine 
durch die Jahresversammlung mit einfacher Majoritftt erfolgende Wahl kann 
erneuert werden. 

7. Die Gesellachaft h&lt einmal im Jahre eiue ordentliche Sitzung ab. 
Der Vorstand kann ausserordentliche Sitzungen einberufeo. Die Tagesordnuug 
ist von dem Vorstande vorzubereiten und festzusetzen. 

8. In der Regel soli die Jahressitzung.stattfinden. 

9. Der Jahresbeitrag betr&gt zun&chst funf Mark. 

10. Als Publikationsorgaii wird das „Neurologische Zentralblatt“ vor- 
geschlagen. 

Bezel, des § 8 schl&gt Bruns-Hannover folgende Fassune vor: „Di© 
Gesellachaft besteht aus Mitgliedern, korrespondierenden Mitgliedern und 
Ehrenmitgliedern.“ 

Der Autrag wird angenommen. 

Zu § 4. A. Pick-Prag hatte schriftlich beantragt, die Aufnahme nach 
dem Muster englischer und amerikaniscber Gesellschaften einzurichten, um 
ungeeignete £lemente fernzuhalten (Einfuhrung durch ordentliche Mitglieder 
una Ballotement). 

Edinger-Frankfurt beantragt, die Aufnahme solle nach schriftlicher 
Anmeldung durch den Vorstand (einfache Majoritftt innerhalb desselben) 
erfolgen. 

Bruns beantragt: „Die Aufnahme der Mitglieder erfolgt fur gewdhn- 
lich nach schriftlicher Meldung beim Vorstand und ist den Mitgliedern nur 
mitzuteilen. Bei etwaigen Beaenken gegen die Aufnahme sind diese den 
Mitgliedern mitzuteilen und erfolgt die Aufnahme, wenn zwei Drittel der 
Mitglieder dafhr stimmen. 

Zu §5 regt Frankl-Hochwart-Wien an, dass ausdrucklich betont 
werde, dass Mitglieder, korrespondierende und £hrenmitglieder jeder Nationalist 
gewfthlt werden konnen. Dieser Zusatz wird als selbstverst&ndlich ab- 
gelehnt. 

Zu § 6 schl&gt Roth man n-Berlin vor, den Vorstand auf zwei Jahre 
zu w&hlen und eine einmalige Wiederwahl zuzulassen. Nur der erste Vor- 
sitzende solle nicht wieder wfthlbar sein. 

Bruns beantragt, die Wiederwahl auch des 1. Vorsitzendeu zuzulassen. 

Der Antrag Rothmano wird angenommen. 

Zu § 8 beantragt Lilienstein-Bad Nauheim, die Jahresversammlung 
zun&chst fur die ersteu Jahre, bis die Gesellschaft fester organisiert sei, mit 
der Deutschen Naturforscher- und Aerzte-Versammlung zn vereinigen. 

L. schl&gt den Tag vor Beginn der Naturforscner-Versammlung vor. 

Eulenburg-Berlin wfinscht auf alle F&Ue die Vereinigung mit der 
NaturforBcher-Versammlung beizubehalten, ebenso wie die pathologische und 
die p&diatrische Gesellschaft im Anschluss an die Naturforscher-Versammlung 
tagen. 

S&nger-Hamburg ist gemftss den £rfahrungen anderer Gesellschaften 
ebenfalls fur diesen Anschluss. 

Rothmano beantragt, die Wahl des Orts der jedesmaligen Jahres¬ 
versammlung anheimzu8tellen. 

Ed in gar-Frank flirt ist f&r eine Vereinigung der Jahresversammlung 
mit der Naturforscher-Versammlung, nm eine Zersplitterung hintanzuhalten. 

Bruns beantragt, einen von der Naturforscher-Versammlung getrennten 
Zeitpunkt im Herbst oder FrGhiahr nach dem Muster der grossen chirurgi- 
schen und ophthalmologischen Gesellschaften festzulegen und als Kongressort 
Berlin zu wfthlen. 

H&nel-Dresden schliesst sich dem an, mit der Begrundung, dass 
andereufalls die Psychiatrie bei der Naturforscher-Versammlung zu kurz komme. 
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586 Lilienstein, 78. Versammlang deutscher Natarforscher etc. 

Rothman n maoht aaf die kleineren, lokalen nearologiachen Ver- 
einigangen aafmerksam, mit denen die neae Jahresversammlung kollidieren 
mfisse, wenn sie getrennt von der Natarforscher Versammlang tage. 

Nonn e-Hamburg 1st dieser Vereine wegen fur den Anschlass an die 
Natarforscher-Versammlung, mochte aber dea Termin nur vorl&ufig festgelegt 
wi88e 13 und sp&tere definitive Bestimmungen vorbehalten wissen. 

Nach den Vorschl&gen von Frankl - Hoch wart, £ dinger, 

Oppenheim wird beach loosen: Die Gesellschaft tagt zun&chst 1907 zugloich 
mit der Naturforscher-Versammlung. N&here Bestimmangea bleiben vor¬ 
behalten. 

Bezfigl. desVorsitzes wird auf Antrag Bruns beschlossen, dass 
die Einberufer als vorl&ufiger Vorstand unter dem Vorsitz von Oppenheim 
weiterfuoktionieren. Fran kl-Hoch wart wird zum 2. Vorsitzenden ernannt. 

Kreaser-Winnethal bedaaert vom Staudpunkt des Psychiaters aus 
die Loslosung der Neurologic, hofft und wunscht aber, dass die Sektion fur 
Neurologic und Psychiatric weiter unver&ndert fortbestehe und dass die Be^ 
ziehangen zwischen Neurologic und Psychiatrie im Sinne Griesingers 
weiter gepfiegt werden mdgeo. Aach der Deutsche Verein far Psychiatrie 
habe ursprfinglich mit der Naturforscher-Versammlung getagt und sich erst 
spiter vollst&ndig losgeldst. 

Eulenburg-Berlin: Ueber penn&nente Schlafzust&nde. In der 
Literatur finden sich zahlreiche F&Ue von krankhaften Schlafzust&nden 
erw&hnt; doch haudelt es sich dabei meistens urn „SchIafanfille u bei Hysteri- 
schen und Epileptischea, die anter sehr verschiedenen Namen (Lethargie, 
Lethargus, Narkolepsie u. s. w.) beschrieben wurden, wobei die SchTaf- 
zust&nde Tage, Wochen- oder allenfalls anch Monate lang anhielten, oft 
mit motorischen Erregungserscheinungen, mit Halluzinationen u. s. w. ver- 
bunden and durch mehr oder weniger st&rke Wachintervalle von einander 
getrennt wurden. E. beobachtet gegenw&rtig einen Fall, bei dem es sich am 
einen schon seit 27 Monaten unuoterbrochen andauernden krankhaften Schlaf- 
zustand oder vielmehr schlaf&hnlichen (hjpnoiden) Zustand handelt. Es betrifft 
einen jetzt45jftbrigen Mann, Beamten, familiftrbela8tet,geiatig schwach begabtund 
in den letzten Jahren zunehmend verfallen; bei diesem trat im Anschluss an 
einen Unfall (Kopfverletzung durch Fail auf den Hinterkopf beim Abspringen 
von der Strassenbahn; konsekutive Gehirnerschutterang) vom 5. Tage ab 
der kraukhafte Schlafzustand ein, der noch jetzt fortdauert. Vom gewohnlichen 
Schlaf ist der Zustand besouders durch gewisse tooische Innervations- 
erscheinungen, durch das Fortbestehen und die teilweise Steigerung der 
Sehnenph&nomene bei abgeschw&chtem oder teilweise fehlendem Hautreflez, 
durch gewisse automatenhalt erfolgende Bewegungen beim Futtern, bei 
den Entleerungen u.s. w. wesentlich unterschieden, was E. an Photogranhien 
demonstriert und im einzelnen n&her erl&utert. Er belrachtet den Fall als 
dem Gebiete schwerer (posttraumatischer) Hysterie angehorig, den Schlaf¬ 
zustand als auf autosugge8tivem Wege zustande gekommen; daher sei auch 
die Moglichkeit eiues plotzlichen Verschwindens, spontan oder unter Kunst- 
hulfe, nicht ausgeschlossen. (Autoreferat.) 

Disk ussion. 

Liepmann-Berlin-Datldorf findet in dem dargestellten Fail© allc 
Symptome vereinigt, die sich bei dem gewohnlichen Stupor finden, wie er 
in Irrenanstalten so h&ufig beobachtet wird Es konnte hochstens zu dis- 
kutieren sein, welcher Form des Stupors der dargestellte Fall angehort. Da 
sich Automatismus und Negativismus vorfinden, so handelt es sich wahr- 
scheinlich um den gewbbnlichen katatoniacheu Stupor. 

Bruns hat einen gleichen Fall beobachtet, der im Anschluss an eine 
Veruntreuung erkrankte. 

Eulenburg (Schusswort) halt die Dauer von 2*/ 4 Jahren fur einen 
kataton. Stupor fur zu lange und erw&hnt noch, dass der Pat. einmal bis zu 
4 Liter Urin bei sich behalten habe. 

Eulenburg (2. Vortrag). Ueber einlffe neuere Behandlangs- 
methoden bei Epileptlsehen. E. erortert speziell die di&tetische Behand- 
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laiiff der Epilepsia mittelst Beschr&nkaag der Chloraufnahme in der Nahrung 
nach Riohet und Toulouse and den Ersatz des Chlornatriams durch ent- 
sprechende Mengen yon Bromnatriam in der B&lintschen „Bromozonkur u , 
'womit im allgemeinen befriedigende Ergebnisse ersielt warden, die sich 
jedoch f&r linger® Anwendang in der Regel nicht eignet; ferner spricht Vertr. 
fiber aeuere organische Bromprlparate, namentlicn aber das Mercksehe 
Bromipin and aber die Versuche mit organtherape u tischer Behandlung 
der Epilepsie, speziell aber das von M. Lion angepriesene Poehlsche 
Cerebrin, womit E. in 9 antor 22 F&llen gnnstige, jedoch nicht nachhaltige 
Einwirkung erzielte. (Autoreferat.) (Schlass folgt.) 


Buchanzeigen. 


POrnrohr, W., Die Rontgenstrahlen im Dienste der Neurologie. 
375 Seiten, 28 Abbildnngen. Vorwort von Prof. Oppenheim. Berlin 
1906. S. Karger. 

Auf Anreguog von Oppenheim hat Verf. die rontgographischen Er- 
fahrnngen aaf dem Grebiet der Nearologie zusammengestellt. Die Darstellang 
ist durchweg vollstlndig und korrekt. Nar die traamatische Spondylitis ist 
bei der Darstellang etwas zu karz gekommen. Nach meinen Erfahrungen ist 
doch wohl der Nenrologe in vielen F&llen nicht im Stande, die Beurteilung 
soleher F&lle dem Chirurgen zuzaweisen. Freilich ergibt sich aach, dass die 
Deutang der Rdntgenbilaer gerade in diesen F&llen oft sehr misslich ist. 
Aach die Koatgenbilder haben das Missverh&ltnis zwischen der Ver&nderung 
des Wirbelkanals and den Querschnittsver&nderungen des Rackenmarks bei 
den verschiedensten Formen der Wirbelerkrankangen meines Erachtens noch 
nicht vollig aufgekl&rt. Die beigegebenen Abbildnngen sind recht gut und 
auch zweckm&8Sig ausgew&hlt. Welch ansserordentlicne Arbeit in dem Bach 
steckt, erhellt aas dem aber 50 Seiten umfassenden Literaturverzeichnis. Jeden- 
fails kann das Bach jedem Nearologen warm empfohlen werden. Z. 

Stler, Fahnen fluclit und unerlaubte Entfernung, eine psycho- 
logische, p s y c h i a t r i s c h e und milit&rrechtliche Studie. 
Halle a. S. 1905. 

AU normale Motive der Fahnenflucht kommen haupts&chlich sexaelle 
Beziehangen zur Heimat and Heimweh in Betracht Das Hauptkontingent 
der Entlaufenden stellen nach des Yerf.s Ansicht die Psychopathen and 
Debilen, w&hrend echte D&mmerzust&nde auf epileptischer oder hysterischer 
Orundlage nur seiten sein sollen. Beachtenswert sind die Er5rterangen 
milit&rrechtlicher Art, die in der Fordernng der EiufahruDg des Begriffs der 
mildernden Umst&nde sowie der Festsetzang nar einer oberen Strafgrenze 
gipfeln. Zippel-Rastenburg. 

Eisenmeyer, J., Untersuchungen zur Helligkeitsfrage. Halle a. S. 
1905. M. Niemeyer. 66 S. 

Ref. hat schon in seinem Leitfaden aaf die Schwierigkeiten aafmerksam 
gemacht, auf welche die Abgrenzang der Intensit&t and aer Qaalit&t bei den 
Lichtempfindungen stosst. Die vorliegende Abhandlung liefert einen sch&tzens- 
werten Beitrag zu dieser Frage. Z. 

RielhOlz* Arthur, Aarau bei Andelfingen in Zurich, Die Alkoholiker der 
Pfiegeanstalt Rheinau. Dissertation. 

Kielholz hat unter den Patienten der Pfiegeanstalt Rheinau die Ent- 
wicklung der Krankheit bei den Patienten genaner untersucht, die unter der 
Diagnose irgend einer Form des chronischen Alkoholmissbrauches in die 
Anstalt eingeliefert waren. Bekannilich spielt im Beginn einer Psychose der 
Alkoholmissbrauch h&ufig eioe weseatliche Rolle, so dass er zuweilen dazu 
verleitet, die Krankheitsform nach ihm zu bezeichnen. 
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Notizen. 
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Unter 41 Patienien, die als Alkoholiker in die Anstalt aufgenommes 
wurdon, fand K. nnr 8, deren Krankheit als reiner chronischer Alkoholismns 
aafznfassen war, w&hrend bei 82 der Alkoholismns nnr ein Symptom oder 
eine Komplikation einer Psychose war. Bei einem Pat. konnte yon einer Krank¬ 
heit ubernanpt keine Rede sein. K. ziebt, ohue anf die missbr&uchliohe Ver- 
wendung der Bezeiohnnng Alkoholismns einzugehen, aus seinen Untersnchnngen 
den SclHuss, dass eine der Hauptursachen der Unheilbarkeit des Alkoholismns 
sein a Komplikation mit einer Psychose oder einer mangelhaften Veranlagnng 
sei, wfthrend in den nicht komplizierten F&llen vorgerncktes Alter oder 
schwere korperliche Gebrechen dafur verantwortlich zn machen seien. 

Gri m me-Gottingen. 


Notizen. 


Hirng'ewlchte. 


Lem nr, wahrscheinlich mongoz: 
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. . . 1557 g, 
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• . - 20,7, 
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. . . 3,7, 

Foetorins fnro, 8 Bzemplare: 

No. 1 Hirngewicht. 

. . . 6,85 g, 

.2 

. . . 5,64 , 

„ 8 Kdrpergewicht 

. . . 555 , 

Hirngewicht. 

• . 7,43 . 

Rfickenmarksge 

wicht. 1,52 „ 

Meerschweinchen, erwachsen: 

Hirngewicht . . . . 

• . • 4,43 g, 

Ruckenmarksgewicht . 

• • • 1,1ft . 

Meerschweinchen, nengeboren, 

2—3 Tage alt: 

Kdrpergewicht . . . 

... 81 g, 

Hirngewicht . . . . 

... 2,5 , 

Ruckenmarksgewicht . 

• • • 0,41, 

Lemur catta: 

Hirngewicht . . . . 

. . . 28,6 g. 
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A.ns dem allgemeinen Krankenhanse Hamburg-Eppendorf. 

Abteilung Oberarzt Dr. Nonne. 

Die Bedeutung cytologischer Unter- 
suchungen der Cerebrospinalflussigkeit fur 
die Neurologie. 

Von 

Dr. F. APELT 

AaaisUmaarst 

(Hierzu Tafel XXV —XXVI.) 

Seitdem Schonborn zum ersten Male in Deutschland im Jahre 
1903 an Kranken der Erbschen Abteilung eine Nachpriifiing der von 
den Franzosen Widal, Ravaut, Sicard, Nageotte 1901 inaugu- 
rierten cytologischen Untersuchungen an psychiatrischen und Nerven- 
kranken vorgenommen hat ist auch in Deutschland das Interesse fur 
diese Frage erwacht und Frenkel, Siemerling, Abraham und 
Ziegenhagen, Ernst Meyer, Nissl, Gerhardt und Merzbacher 
haben Arbeiten veroffentlicht, welche im allgemeinen die franzosischen 
Anschauungen bestatigt haben. Auch die Diskussion Frenkel- 
Heiden - Oppenheim - Mendel in Berlin fiel in positivem Sinne 
aus; doch erklarte Oppenheim, dass ihm die differentialdiagnostische 
Bedeutung der Lumbalpunktion fiir die Tabes noch nicht genug ge- 
sichert erscheine; bei dieser Erkraokung kamen hauptsachlich Lues 
cerebrospinalis und Alkoholneuritis noch in Betracht und bei ersterem 
Leiden sei auch Lymphocytose beobachtet worden, wahrend bei letzterem 
haufig eine Reizung der Meningen statthabe, welche gleichfalls eine 
Permeabilitat fiir Lymphocyten bedinge. 

Jene Arbeiten sind bis auf Merzbachers Aufsatz von Gerhardt 
in seiner kiirzlich erschienenen Monographic iiber die Lumbalpunktion 
bereits naher besprochen worden. Er weist darauf hin, dass vor allem 
die Nissische Arbeit Beachtung verdiene, sowohl wegen der exakten 
Technik, als auch der kritischen Sichtung des bisher mitgeteilten fran¬ 
zosischen und deutschen psychiatrischen Materials und der grossen Zahl 
eigener Beobachtungen — 166 Falle — und kommt zu folgendem 
Schluss : »Wenn auch iiberall Ausnahmen vorkommen, so darf man 
nunmehr als geniigend sicher annehmen, dass bei der Paralyse tat- 
sachlich die Lymphocytose eines der konstantesten somatischen Symp- 
tome darstellt; und damit ist der Lumbalpunktion ihre Bedeutung fiir 
die Psychiatric gesichert.« 

Auch Nissl erklart die Lumbalpunktion fiir ein zweifellos wert- 
volles Hilfsmittel fiir die Diagnose der Dementia paralytica; doch 

HonatMohrift far PajohUtrie and Nearologie. Brgdnsangaheft. 1 
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miisse man sich stets vergegen wartigen, dass sie nur ein einzelnes 
Krankheitszeichen darstelle und daher nur unter Beriicksichtigung aller 
iibrigen Symptome zur Deutung des Falles benutzt werden durfe. 
Insbesondere konne man mit der Verwertung positiver cytologischer 
Befunde mit relativ wenigen Elementen gar nicht genug voreichtig sein, 
und endlich miisse man stets bedenken, dass nach Angaben zuverilssiger 
Forscher eine enorme Vermebrung der zelligen Elemente in der Spinak 
fliissigkeit auch bei Tabes, im Verlaufe syphilitischer Infektionen, bei 
tuberculosen und anderen Meningitisformen, nach franzosischen Autoren 
auch zuweilen bei Alkoholisten auftrete. Ferner find© sich haufig 
Lymphocytose auch bei Patienten, die yor Jahren luetisch sich in- 
fiziert hatten. 

Am allerwichtigsten sei es, Erfahrungen iiber das Verhalten der 
Cerebrospinalfliis8igkeit im allerersten Beginn der Paralyse zu sammeln; 
>hier miissen uns«, fahrt er fort, »vor allem die Spezialarzte fiir 
Nervenkrankheiten entgegenkommenc. Derartige Falle hatten ihm 
nicht zu Gebote gestanden. Auch die Frage, in welchem Grade und 
wie oft Lymphocytose bei Alkoholisten und Luetikem und solcben, die 
es gewesen sind, vorkomme, bediirfe noch weiterer Aufklarung. 

Ueber den letzten Punkt, Lymphocytose bei einst luetisch Infi- 
zierten, hat Merzbacher Untersuchungen angestellt; gleichzeitig unter- 
zieht er in seiner Arbeit die Lehre von der »meningitischen Reizungc 
der Kritik. Es standen ihm 26 Patienten zur Verfiigung; bei 15 der- 
selben lagen sichere Anhaltspunkte vor, die auf eine einst stattgehabte 
Infektion schliessen liessen; 7 negierten /war eine Infektion, aber machten 
unbestimmte Angaben; ihr Vorleben oder andere Momente legten jedoch 
die Wahrscheinlichkeit einer stattgehabten Infektion nahe; bei den 
Patienten dieser beiden Gruppen war eine organische Erkrankung des 
Nervensystems nicht nachweisbar. Endlich standen noch 4 Kranke zur 
Verfiigung, welche sicher luetisch gewesen waren, gleichzeitig aber 
Symptome eines Nervenleidens boten, das an und fiir sich nicht ge- 
niigte, den positiven Ausfall der Lumbalpunktion erklarlich zu machen 
(Carcinoma cerebri, Arterioscleroris cerebri, degeneratives Irresein, Alkohol- 
wahnsinn). Die Krankengeschichten der Falle sind eingehend mitgeteilt 

Es ergab sich, dass unter 26 Patienten nur einer bestimmt 
keine Vermehrung der Cerebrospinalfliissigkeit bot; bei 2 blieb das 
Resultat zweifelhaft, bei alien iibrigen, inkl. die Kranken der Gruppe 
III, wurde ein positiver Befund erhoben; derselbe lautete in 8 Fallen 
»stark positive, in 7 »deutlich positive, in den iibrigen 8 wurde »eine 
geringe Vermehrunge festgestellt Schliesst man unter Beriicksichtigung 
der Ausfiihrungen Nissls die letzten 8 Falle aus, in denen ein positiver 
Befund mit relativ wenigen Elementen erhoben wurde, so ergibt 
sich bei Patienten mit luetischer Vorgeschichte in 57,5 °/ 0 positive 
Lymphocytose. 

Wahrend die bisherigen Beobachtungen aus deutschen Kliniken 
vorwiegend psychiatrischem Materiale entstammen (Siemerling, 
Abraham und Ziegenhagen. E. Meyer, Nissl, Merzbacher), 
haben Untersuchungen, welche Herr Oberarzt Dr. Nonne an dem 
reichen Materiale seiner Abteilung im letzten Jahre anstellen liess, fast 
ausschliesslich neurologisehe Falle zur Basis. 
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Mit der Technik machte uns Herr Dr. Vargas vertraut, der 
bei Vidal in Paris die Methode kennen gelernt und dann an der 
Klinik von Erb gearbeitet hatte. Rohrchen und Pipetten fertigten wir 
uns selbst an, ihre Form entsprach der von Nissl abgebildeten. Auch 
die Ausfiihrung der Punktion, die Zentrifugierung mit Wasserzentrifugen 
von 2500 Umdrehungen per Minute bei 3 Atm. Druck, die Herstellung 
der Praparate weicht von der Methode, welche Nissl eingehend ge- 
schildert hat, im allgemeinen nicht ab, so dass ich eine genaue Be- 
schreibung unterlasse. 

Wie Nissl konnten auch wir in fast alien Fallen nur kleinere 
oder grossere, heller oder dunkler gefarbte, anscheinend einkernige 
Elemente und grossere, blass gefarbte und unregelmassig contourierte 
Zellen, sog. Endothelien, sehen. Nur in 2 Praparaten gelang es uns, 
feinere Zellstrukturen festzustellen, wie E. Meyer sie schildert, Nissl 
jedoch in Abrede stellt 

Wir gewohnten uns von vornherein daran, zunachst die Praparate 
mit schwacher (60— 80facher) Vergrosserung zu betrachten, um einen 
Ueberblick iiber Menge und Verteilung der Zellelemente uns zu ver- 
schaffen. Lagen dieselben massenhaft im Gesichtsfeld verstreut und 
dann teilweise zu Haufchen zusammengeballt, so bezeichneten wir den 
Befund als »stark positive, war ihre Zahl eine geringere, aber, wie wir 
aus Praparaten von internen, nicht »neurologischen« Fallen oder 
fimktionellen Neurosen gelernt hatten, doch erheblich grosser als bei 
den zuletzt genannten Erkrankungen — vielfach findet man hier nur 
bei genauestem Suchen einige Zellelemente —, dann sprachen wir von 
»positivem Befundc. Benutzte man starke (350—450) Vergrosserung 
und zahlte 6—8 verschiedene lokalisierte Gesichtsfelder aus, so ergab 
sich im Durchschnitt fiir die Gruppe I (»stark positive) die Zahl von 
60—100 und mehr per Gesichtsfeld, fiir Gruppe II 8—50—60. 
Fanden sich weniger Elemente, dann betrachteten wir den Befund als 
nicht pathologisch. 

Wenn bei der Punktion Blut in die Spinalfliissigkeit gelangt, so 
wurde der positive Befund nicht verwertet. Interessante Winke fiir 
die Technik gaben uns 2 Falle: Bei einer Polyneuritis alcoholica erhielt 
man in derselben Sitzung zunachst bluthaltige, und da der Spinaldruck 
als erhoht sich erwies, bei einer zweiten an anderer Stelle sogleich 
ausgefiihrten Punktion klare Fliissigkeit Es wurden gleiche Men gen 
gleichlang zentrifugiert, auch erwies sich die Verteilung der Zellelemente 
in beiden Praparaten als relativ gleichmassig. Im bluthaltigen Praparat 
zahlte man bei starker Vergrosserung im Durchschnitt 12, in blutfreien 
4 Zellen. Bei einem anderen Patient mit organischem Himleiden, 
dessen Diagnose bisher unklar blieb, wurde bei 4 im Zeitraum von 
14 Tagen vorgenommenen Punktionen stets stark bluthaltige Spinal- 
flussigkeit gewonnen; dieselbe betrug, da der Druck stark erhoht war 
(340, 320, 230, 180 mm) 25, 25, 15 und 5 ccm. Nach einem epilep- 
tischen Anfall war die Spinalfliissigkeit besonders intensiv gefarbt Die 
mikroskopische Untersuchung ergab zahlreiche, nicht veranderte rote 
Blutkorperchen, die bakteriologische Untersuchung stellte Sterilitat des 
Liquor fest. Da eine Lues in der Anamnese nicht auszuschliessen war, 
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sachten wir auch iiber die Lymphocytose uns Klarheit zu verschalfen. 
Zu diesera Zwecke wurde bei der IV. Punktion in gleich grossem Glas 
mit steriler 0,9 proz. Kochsalzlosung eine Blutverdiinnung (mit dem 
Blut des Patienten) von gleicher Farbennuance hergestellt und nach 
geniigendem Durchschiitteln von jeder Fliissigkeit ein Tropfen in die 
Thoma - Zeisssche Zahlkammer gebracht Die Zahlung ergab fiir 
den ccm der Spinalfliissigkeit 1400 000 rote Blut-K., fiir die Kochsalz¬ 
losung 2990000. Nach dem Zentrifugieren erwies sich die Spinal- 
flussigkeit als intensiv gelbbraun gefarbt und zwar durch Methaemoglobin, 
wie die Untersuchung ergab, welche der physiologische Chemiker, Herr 
Schumm, giitigst vornahm; die Kochsalzlosung war wasserhell und 
klar. Die Praparate, wie Blutpraparate ausgestrichen und gefarbt, 
zeigten bei starker Vergrosserung eine Vermehrung der Lymphocyten 
und Leukocyten fiir die Spinalfliissigkeit an: fiir Spinalfliissigkeit im 
Durchschnitt 10—12, fiir die Kochsalz-Blutverdiinnung 4—5 Obwohl 
also etwa halb soviel rote Blutzellen in ersterer wie in letzterer sich 
fanden, wurden, gleiche Verhaltnisse fiir die weissen Blutzellen voraus- 
gesetzt, 3 mal soviel weisse Elemente in der Spinalfliissigkeit gezahlt, 
so dass die Zahl derselben um ca. ein 6faches die in der Blutkochsalz- 
losung iiberwog und damit von einer »positiven Lymphocytose* ge- 
sprochen werden konnte. Ich bin mir jedoch vollig klar dariiber, dass 
eine derartige Untersuchungsmethode nur relative Werte schaffen kann t 
jedoch ist auch bei der Technik der Lymphocytose nach Nissls Aus- 
fiihrungen mit so viel Fehlerquellen zu rechnen. dass auch die hierbei 
gewonnenen Ergebnisse keinen absoluten Wert beanspruchen konnen. 

Die Druckmessung in Fallen, bei denen der Druck erhoht schien, 
wurde in Seitenlage nach der Quinkeschen Methode ausgefiihrt; ein 
Druck von iiber 150 mm Wasser gait nach den Mitteilungen von 
Quinke, Lenhartz, Kronig u. a. als pathologisch. 

Bei einer Anzahl von Patienten beobachteten wir die von Nissl 
treffend mit der Seekrankheit verglichenen Erscheinungen von Kopf- 
schraerz, Uebelkeit, Schwindel und vereinzelt Erbrechen; in Riickenlage 
waren dieselben geringer als beim Sitzen, sie schwanden nach Stunden 
oder Tagen. Besonders intensiv waren sie bei einem Patienten mit 
Korsakowschem Symptomenkomplex. 

Nur wo der Druck als erhoht sich erwies, wurden mehr als 
4 ccm Spinalfliissigkeit entnommen. Ein Kranker, dessen Krankheits- 
bild ausserordentlich der Paralyse ahnelte, bei dem jedoch wegen 
beiderseitiger Stauungspapille und nach links taumelnden Ganges die 
Diagnose »Hirntumor« in Erwagung gezogen wurde, wurde 3 mal 
innerhalb 9 Tagen punktiert. Der Druck betrug 300, 200, 180 mm, 
die abgelassene Spinalfliissigkeit 8, 5, 4 ccm. 4 Stunden nach der 
3. Punktion starb Patient, weder Krampfe oder Paresen wurden beob- 
achtet. Die Sektion ergab eine relativ frische Blutung im linken 
Schlafenlappen, die direkt an ein daselbst sitzendes kleinapfelgrosses 
Rundzellensarkom grenzte. Ich lasse es dahingestellt, ob die letzte 
Punktion mit ihren wenigen abgelassenen ccm mit der Himblutung in 
Beziehung zu bringen ist 
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Endlich ware noch zu erwahnen, dass wir unseren Patienten 
meistens 1 Tag vorher mitteilten, dass wir > einen Ruckenstich« vor- 
zunehmen beabsichtigten und dass sie nur in den seltensten Fallen sich 
weigerten, die kleine Operation an sich vomebmen zu lassen. 

Ich komme nun zur Mitteilung unserer Untersuchungsresultate. 
Die Grosse des Materials, 150 Punktionen an 134 Patienten, zwingt 
mich, nur in den wichtigsten Fallen einen kurzen Krankheitsbericht 
hinzuzufiigen. 

I. 3 interne Falle: 1) 20 jahr. junger Mensch mit Tumor des 
Mediastinums; es bestand erhebliche Stauung im grossen Kreislauf, 
doppolseitige Neuritis optica und ein Spinaldruck von 270 mm; im 
Sputum fanden sich keine Tuberkelbazillen, dagegen Curschmannsche 
Spiralen und Leyelsche Asthmakristalle. Unter Arsen (subcutan)- 
Therapie trat erhebliche subjektive und objektive Besserung ein. 
2) 61 jahr. bisher gesunder Mann mit linksseitiger crouposer Unterlappen- 
Pneumonie und einem Spinaldruck von 390 mm. 3) 48jahr. Frau mit 
Endometritis chronica. In alien 3 Fallen fand sich kein Anhalt 
fur Lues, auch waren Symptome eines Nervenleidens nicht nach- 
weisbar. Die Spinalfliissigkeit war klar, Lymphocytose be¬ 
stand nicht 

« 

II. 18 Neurosen. 

1) Hysteric 4 Falle mit negativem Befund. 

a) 34jahrig. Former mit zeitweisem Fehlen der Patellar-Reflexe; negiert 
Lues, hat 1899 eine Quetschung beider Oberschenkel durch Eisenkasten erlitten, 
war 7 Monate in Behandlung, leistet seitdem seine Arbeit im Sitzen und klagt 
fiber Schwache und Schmerzen in den unteren Extremitaten. Obj. findet man 
die inneren Organe gesund, fur Lues keine Zeichen, Oculopupillargebiet u. a., 
Gesichtsfeld concentr. eingeengt, Geschmack auf vorderen 2 Dritteln der Zunge, 
Geruch vollig fehlend. Schlaffe Paraparese beider unteren Extremitaten mit 
Hypotonie und zeitweise fehlenden, sonst schwach auslosbaren Patellar-Reflexen, 
deutlichen Achilles-Reflexen, stark herabgesetztem Gaumen- und Conjunctival- 
Reflexe; im fibrigen entsprechen die Reflexe der Norm. Elektrisch ist nirgends 
E. A. R. nachweisbar, die unteren Extremitaten hier beiderseits in der Hiiftbeuge 
abwarts vollig anaesthetisch und analgisch. Die Wirbelsaule ist im Rontgenbild 
intact. Die Therapie hat keinen Eintluss. 

b) M., 21jahr. Secmann. Hemiplegia, Hemianaesthcsia hyster. sin., war 
bis vor 3 Wochen gesund. Nach heftigcr Erregung wegen Streites mit seinen 
Kameraden brach er morgens beim Deckwaschen plotzlich zusammen, war zwei 
Stunden bewusstlos und ist seitdem linksseitig gel&bmt. Obj. gesunde, innere 
Organe, Narbe am Penis. Hysterisch, enorme und spastische suggestiv am Arm, 
nicht am Bein beeinflussbare Hemi-Paralyse; die gestreckte, steif abduzierto 
untere linke Extremitat wird im Huftgelenk beim Gehen gestreckt nach vorn 
geffihrt. Hemianaesthesia. dereelben Seite fur alle Qualitaten, Amblyopia sin., 
Geruch und Geschmack fehlen links, sind rechts intakt. Die Sehnen-Reflexe 
sind links wegen der Muskelkontrakturen nicht auslosbar, rechts lebhaft, ebenso 
sind Konj. und Gaumen-R. gegen rechts stark herabgesetzt. 

Der Spinaldruck war in alien vier Fallen nicht erhoht, 
die Flussigkeit klar und frei von Lymphocyten. 

2) Neurasthenic 9 Falle, 12 Punktionen. 

a) 27 jahr. Matrose, hat 1896 einen Schanker gehabt, der laut Kranken- 
joumal der syphilitischen Abteilung in St. Georg (Dr. Engel - Reimers) 
in oiner Sklerose bestand. Es trat indolente Leisteudrusenschwellung, 
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hochgradige typische Alopecia und grossfleckigeB Leukoderma auf. Die Be¬ 
han dlung besfcand in Schmierkur (85 g.) F. war bis April 05 gesund, erlitt 
damals einen schweren Unfall der Brust und des r. Armes, klagt seitdem uber 
Scbmerzen in Brust- und Magengegend und Unfabigkeit zu arbeiten, Obj. Be- 
obachtet sicb viel selbst, ist starker Hypochonder, somatiscb vollig normal; cin- 
gehende Untersuchung am Magen (Probefruhstttck), Stuhl (Goltenstein, 
Webersche Probe) und Blut ergeben normalen Befund. Die Lumbal- 
punktion stellt einen Druck von 270 mm fost, 8 Tage spater 120. 
Die Fliissigkeit ist klar und enth&lt beide Male keine Lympho- 
cythen. Die Beschwerdcn lassen unter Hydro- und Elektro-Tberapie nach. 

b) 21 jahr. Koramis, friiber gesund, hat vor einem Jabr barten Scbanker, 
V« Jabr darauf allgemeines Erkranken gebabt und Schmierkur durchgemacht. 
Nach Angabe der Mutter hat cr viel fiber Lues gelesen, hielt sich fur unheilbar 
und unrettbar der Himerweichung verfallen, ist in letztcr Zeit erregbar fiber 
Kloinigkeiten, ist unfahig zu rechuen und oft sehr deprimiert. Die genaueste 
Untersuchung kann z. Z. keine Erscheinungen von Lues fest6tellen, ebenso keine 
Stigmata Degeneration^. Der Ernahrungszustand ist ein guter. Innere Organs 
gesund, leicht erregbare, etwas verstarkto Herzaktion. Nervenstatus: Intclligeuz 
intakt, Reflexe, Okulopupillargebiet vfillig normal, keine Sprachstftrung. 

Die Spinalpunktion ergibt: Druck nicht erhoht, Flfissig- 
keit keine Lymphocytose. Patient erholt sich gut, wird geheilt und 
arbeitsffchig entlassen. 

c) 38jahriger Heizer, frfiher gesund, erblich nicht belastet, hat mit 
24 Jahren geheiratet und diese Frau nach 5 Jahren verloren; dieselbe hat in 
dieser Zeit 7 Mai abortiert; auch habe er einmal nach Coitus mit ihr ein kleines 
Geschwur am Penis gehabt, das nach 4—^5 Wochen von selbst geheilt sei; keine 
sekunaren Erscheinungen. Die zwoite Frau, mit der er seit 9 Jahren ver- 
heiratet ist, hat 5 Mai geboren: 1. lebt, 2. Frfihgeburt, 3. lebt, 4. nach l 1 /* Jahren 
gestorben, 5. lebt; sie selbst ist matt, massig kraftig, zeigt bei arztlicher Unter¬ 
suchung keine Zeichen fur organische Nervenleiden. 

Patient leidet seit Jahren an Kopfschmerzen, die in letzter Zeit an Heftig- 
keit zugenommen haben; ausserdem klagt er fiber ziehende Scbmerzen im Gebiet 
des 3. bis 5. Interkostalnervs und im Rficken. Der objektive Befund ist sowohl 
an den inneren Organen, ale auch psychisch, am Oculopupillargebiet und den 
Reflexen normal. Ffir Lues linden sich keine Zeichen. Es werden innerhalb 
8 Tagen 2 Lumbalpunktionen vorgenommen. Der Druck betragtbeider 
ersten 260, nach Ablassen von 15 ccm klarer Spinalflfissigkeit 
mit deutlicher Lymphocytose 110 mm. Gleich nach der Punktion 
erklfirt Patient spontan, dass die Kopf- und Rue kcnschmerzen 
sich sehr gebessert haben; da sie im Verlaufe der nachsten 
8 Tage wieder zunehmen, wird er zum 2. Mai punktiert: Druck 
240 mm; nachdem 15 ccm abgetropft sind, 110 mm; Eiweissgehalt 
Vi °/oo» enorme Lymphocytose; neben massenhaften kleinen intensiv 
gefarbten Elementen finden sich auffallend viel grossere, 
nlasse Rundzellen. Seitdem ist Patient frei von Kopf-und Rficken- 
schmerzen; die Interkostalneuralgie ist unverandert. Er bittet um 
seine Entlassung. 

Man wird in diesem Falle eine Lues auf Grund der Anamnese 
annehmen diirfen; der objektive Befund, den die Spinalpunktionen er- 
hoben, weist auf eine Erkrankung der Ruckenmarkshaute hin, dafiir 
sprechen auch die Rilckenschraerzen; die Interkostalneuralgie konnte 
man nicht ohne Recht als Wurzelsymptom auffassen. Die weitere 
Beobachtung wird vielleicht Klarheit bringen, ob die Lymphocytose hier 
das erste somatische Symptom einer zur Ausbildung kommenden 
Tabes dorsalis ist 

Unter den iibrigen 5 Fallen ist noch interessant d) 43 jahriger 
Mechaniker B., negiert Lues und Potus und komrat wegen allgemeiner 
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Mattigkeit haufiger Kopfschmerzen, Schwindel und Schwache (in den 
Beinen), zuweilen auch ziehender Schmerzen, in das Krankenhaus. Die 
Untersuchung ergibt : gesunde innere Organe, Oculopupillargebiet in 
Ordnung, an den sonst normalen Reflexen Fehlen der Achilles- 
Reflexe; keine Ataxie, kein Romberg. Die Spinalpunktion stellt 
fest: Druck nicht erhoht, Fliissigkeit klar, keine Lympho- 
cytose. 

Unter Hydrotherapie gehen die Beschwerden voiiig zuriick. Wir 
werden also mit Recht annehmeu diirfen, dass Patient einer von den 
wenigen ist, bei denen nach Oppenheim bei Ausschluss organiscben 
Nervenleidens Fehlen des Achilles-Reflexes als noch normal gelten kann. 

Die weiteren 5 Patienten bieten weder anamnestisch noch soma- 
tisch einon Anhalt fur Lues; die Spinalpunktion ergab keine 
Druckerhohung und Fehlen von Lymphocytose. 

3. Epilepsie: 5 Falle mit 6 Punktionen, und zwar genuine 
3 Falle mit 4 Punktionen; der Druck war nicht erhoht, die 
Fliissigkeit klar und frei von Lymphocytose. 

2 Patienten sind verdachtig, an Hirntumor zu leiden, so dass 
eine symptomatische Epilepsie vorliegen wiirde; ich berichte iiber 
sie kurz: 

a) K., ein 20jahr. Zimmerer, erblich nicht belastet, fruher stets gesund, 
hat vor # / 4 Jahren oinen Unfall erlitten, stiirzte 2 Stock tief herab, schlug platt 
mit dem Rflcken auf; keine Commotio cerebri. Er ging sofort wieder an die 
Arbeit. 6 Monate spater trat ohne Prodrome ein Krampfanfall mit Verlust von 
Spraclie und Bewusstsein auf; Brom hatte keinen Einfluss. Er hat innerhalb 
der folgenden 3 Monate 6 weitcre ahnliche Anf&lle mit Gehorsaura gehabt. 
Objektiv fand sich an dem kraftigcn Menschen eine leichte Herabsetzung der 
Intelligenz und Merkfahigkeit; Zeichen fur Lues fehlten; die Papillen waren 
intakt, dagegen stellte man an beiden Papillen verwaschene Grenzen 
und geschlangelte grosse Venen fest; der Befund wurde von augenarzt- 
licher Seite bestatigt. Die Reflexe, Sensibilitat, inneren Organe waren normal. 
Die Lumbalpunktion ergab keine DruckerhOhung, es fand sich eine 
n stark positive Lymphocytose. w 

b) W., 22jahr. Arbeiter, erblich nicht belastet, fruher stets gesund, fiel 
beim Militar vor einem halben Jahre ohne Ursache beim Waschen plotzlich be- 
wusstlos hin, tat nach 3 Tagen wieder Dienst und hatte 3 Wochen spater auf 
einem anstrengenden Marsch eine zwcite gleiche Attaque. Er wurde entlassen, 
arbeitet seitdem als Steinmetz und hatte in den letzten 3 Monaten ofters morgens 
An^lle von Bewusstlosigkeit mit Zungenbiss und Eopfverletzungen gehabt. 
Somatisch fand sich nichts abnormes, nur zeigten die Papillen beiderseits 
etwas verwaschene Grenzen und waren hyperaemisch. Die hydro- 
therapeutische Behandlung war insofern ohne Erfolg, als Pat. anhaltend an 
Kopfschmerzen litt; die Anfolle blieben aus. Am 14. Ta/ wurde aus 
diagnostischen Zweckon eine Lumbalpunktion vorgenommen; es fand 
sich ein Druck von 300 mm; nach Ablassen von 20 ccm klarer 
Fliissigkeit mit 7«°/oo Eiweiss war der Spinaldruck normal. Es be- 
stand keine Lymphocytose. Sofort nach der Punktion gab Pat. 
spontan an: „Meine Kopfschmerzen sind weg. tf Er blieb vier Tage 
beschwerdefrei und verlangte dann seine Entlassung. 

4. Paralysis agitans 1 Fall mit Punktion. 64jahr. Arbeiter, der seine 
vor 30 Jahren entstandene Erkrankung auf einen Sturz vom Wagen auf das 
Pflaster zuruckfuhrt. Er blieb zwei Stunden bewusstlos, nach 14 Tagen begann 
das linke Bein zu zittern, nach weiteron 14 Tagen auch der linke Arm. Es 
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handelt sich am die klassische Form des Leidens. Bei der Spinalpunktion 
war der Druck normal, Lymphocytose fand sich nicht. Fur Lues 
lag kein Anhalt vor. 

III. Geisteskrankheiten und organische Hirnleiden. 

1. Psychosen: 5 Fall© mit 7 Punktionen. 

a) 20jahr. Kontorist K. Yater Potator, Mutter bekommt bei jedcr Auf- 
regung Krampfe, links Bruch, sehr DervOs. Pat. war bis zum 20. Jahre normal, 
uberstand damals einen Gelenkrheumatismus und leidet seitdem an Chorea minor. 
AU er einst nach Haus kam, fand er seine Eltern in beftigem Streit miteinander. 
Er regte sich sehr auf. Lues und Potus werden negiert. Somatiscb fand sich 
nichts abnormes; die Intelligenz scbeint nicht herabgesetzt, Pat. ist sehr auf- 
geregt; fortwahrend treten choreatische Zuckungen in der Gesichts-, weniger in 
der Extremitaten- und Atemmuskulatur auf. Puls 120, regelmassig. Nach 
dreitagigem Aufenthalt ging der Erregungszustand in Hemmungszustand fiber; 
nach weiteren zwei Tagen traten zum ersten Mai Halluzinationen fingstlicher 
Natur (Gift, Morder) auf, 4 Tage sp&ter war er ruhiger, und nach sechswochent- 
licher hydrotherapeutischer Behandlung, kombiniert mit Brom und Veronal, 
konnte er als geheilt entlassen werden. Die Lumbalpunktion, am Anfang der 
Behandlung ausgefiihrt, ergab einen Druck von 260 mm; koine Lym¬ 
phocytose. Von einem therapeuthischen Erfolg derselben ist in der Kranken- 
geschichte nichts notiert. 

b) 39jahr. Arbeitersfrau D., erblich nicht belastet, seit 16 Jahren ver- 
heiratet, hat einmal abortiert, sonst nicht geboren, leidet seit sechs Monaten an 
Magenschmerzen, Erbrechen und Mattigkeit, negiert Lues und Potus. Die 
inneren Organe der grosseD, gut genahrten Frau sind nicht erkrankt. Sie 
macht einen dementen Eindruck, ist manchmal euphorisch - erotisch. Die 
rochte Pupille ist grosser als die linke, beide reagieren auf Licht nicht normal 
ausgiebig, prompt auf Convergenz. Die Reflexe sind in Ordnung. Nach 
l l /« monatlicher hydrotherapeutischer Behandlung kann Pat. geheilt entlassen 
werden. Die Lumbalpunktion ergab keine Lymphocytose, 

Die 3 anderen Falle sind: 2 Mai: Melancholie mit Selbstmord- 
gedanken. 1 Mai Katatonie mit ausgepragtem Negativismus. 

Fur Lues lag ein Anhalt nicht vor, die Lumbalpunktion 
ergab keine positive Lymphocytose. 

2. Alkoholistische Geistesstorung: 2 Falle mit 2 Punktionen. 

a) A. B., 45jahr. Arbeiter, erblich nicht belasteter Potator, hat vor 
14 Jahren Lues mit Schmierkur iiberstanden, zweimal leicbte Kopfunf&lle ohne 
Commotio cerebri erlitten, ist seit dem letzten Unfall zankisch, hat in letzter 
Zeit wieder viel Schnaps getrunken, kommt subdeliriOs auf die Abteilung. Die 
rechte Pupille ist grosser als die linke, ist lichtstarr, die linke reagiert prompt, 
aber wenig ausgiebig auf Licht, auf Convergenz beide normal. Augenmuskeln, 
-Hintergrund sind normal. Die inneren Organe sind gesund bis auf die rechte 
Lungenspitze. Die Pat.- und Achilles-Reflexe fehlen; keine Hypotonie, keine 
Ataxie. Pat. wird unter Alkoholentziehung ruhiger, ist aber leicht erregbar, 
schreibt torichte Briefe. Gedachtnis und Merkfahigkeit bleiben herabgesetzt, 
eine Sprachstorung ist nie nacbweisbar. Die Lumbalpunktion ergibt 
keine Vermehrung der Lymphocyten. 

Obwohl die Pupillen - Anomalien und das Fehlen der Pat- und 
Achilles-Reflexe bei einst iiberstandener Lues auf eine postsyphilitische 
Erkrankung hinweisen konnten, so haben uns doch das Fehlen ataktischer 
und Sensibilitatsstorungen, der friihere starke Alkoholgenuss, der relative 
Erfolg einer Alkoholentziehung und endlich der negative Lymphocythen- 
befund bestimmt, fur eine alkoholistische Geistesstorung uns zu ent- 
scheiden. 
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Fall b) bot bis auf uogleiche, aber prompt auf Licht und Convergenz 
reagierende Pupillen nichts Abnormes. Es handelt sich um einen 34ja.hr. Potator 
strenuus, der zweimal Delirium iiberstanden hat, deprimiert und gehemmt ist 
und einen Suicid-Versuch gemacht hat. Keine luetische Infektion. Keine 
Ly mphocytose. 

3. Tumor cerebri: 2 Falle mit 5 Punktiouen. 

Der 1. Fall ist bereits bei den Ausfiihrungen iiber die direkten 
Nachwirkungen der Lumbalpunktion als einziger Todesfall kurz be- 
schriebeu. Pat hat mit 23 Jahren einen harten Schanker gehabt und 
ist mit Inunktionskur in der Charite behandelt worden, hat wiederholt 
Ausschlag gehabt. Es fand sich bei der ]. Punktion keine, 
bei der 2. »stark positive*, bei der 3. geringe Lymphocytose. 
Der Zellbefund unterschied sich nicht von dem gewohn- 
lichen. 

b) 28jahr. Arbeiter mit kleinzelligem intiltrirendem Spindelzellensarkom 
der Basis des Stirnhirns links, das innerhalb 16 Wochen zu rechtsseitiger 
Hemiparese mit pathologischen rechtsseitigen Reflexen, motorischer Sprach- 
stOrung, ausgepragtester Stauungspapille, bes. links mit beginnender Atrophie 
und rechtsseitiger Abducensparese fuhrt. Der Spinaldruck ist 1 Monat nach 
der Aufnahme nicht erhoht, 1 Mon at spate r 230 mm hoch, die Spin al- 
flftssigkeit ist klar, enth&lt keine Lymphocyten. Auf Bitten des 
Pat. wird eine symptomatische Trepanation links uber den motorischen Zentren 
vorgenommen; die harte Hirnhaut ist enorm gespannt, der Liquor erweist sich 
beim Einschneiden als vermehrt, und an der durch die Diagnose bezeichneten 
Stelle fand sich der oben kurz beschriebene infiltrierende Tumor, der nur z. T. 
entfernt werden konnte. Dio Blutung wurde durch Tamponade gestillt; es 
entstand eine rechtsseitige Hemiparalyse, die im Laufe der nachsten 2 Monato 
an der unteren Extremitat sich fast zuruckbildete, an der oberen entwickelten 
sich Kontracturen. Die Stauungspapille bildete sich langsam beiderseits zuruck, 
die in den ersten Monaten p. op. stark abstehende Schadelkalotte, durch 
welche grosse Mengen von Liquor abflossen, legte sich langsam an. Die Sprach- 
storung ging ebenfalls gut zuruck Nachdem diese symptomatische Hesserung 
ca. 2 Monato angehalten hatte, erfolgte wieder eine Zunahme der Lahmungs- 
Erscheinungen und der Benommenheit, und nach tagelangem tiefem Coma trat 
der Exitus ein (31. XII. 05). 

4. Encephalomalacie: 3 Falle mit 3 Punktionen. 

2 Pat. mit normal reagierenden Pupillen und nicht pathologisch ver- 
anderten Sehnenreflexen, ohne Lues in der Anamnese und ohne Zeichen einst 
flberstandener luetischer Erkrankungen sind frei von Lymphocytose. 
Einer derselben kommt ad exitum; die Sektion bestatigt die klinische Diagnose. 
Im 3. Fall findet sich bei normalem Spinaldruck und klarem Liquor 
eine positive Lymphocytose, fiir Lues war kein Anhalt. Die 73jahrige, 
vollig benommene Kranke hat diiferente, auf Licht starre Pupillen, der Augen- 
hintergrund ist in Ordnung, die Pat. R. fehlen, die Ach. R. sind erhalten, 
Babinsky- und Oppenheimsches Phanomen sind nicht nachweisbar, doch 
lasst eine sensomotorische Hemiparesis dextra nicht mit Sicherheit sich aus- 
schliessen. Urin sauer, e nth alt massenhaft Leukozyten, inn ere Organe o. B. 
Es tritt bald der Tod ein. Die Sektion stellt feet: Arteriosclerosis, Encephalo- 
malacische Herde in den Stammganglien und der Rinde, Leptomeningitis 
chronica, Atrophia renum, calcul. vesic. felleae. 

5. Apoplexia sanguinea: 6 Falle mit 6 Punktionen. 

Eine Lues in der Anamnese ist wahrscheinlich bei Br., 64jahr. Seemann; 
er hat ein bewegtes Leben hinter sich, teils als Schiffsfiihrer kleinerer Segel- 
schiffe in Sudsee und Dampfer, teils als Agent. Mit 24 Jahren hatte er ein 
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Ulcus am Penis, das er durch atzen mit Hollensteinstift und Verbande zur 
Heilung brachte. 14 Tage vor der Aufnahme erfasste ihn plotzlich Schwindel, 
er erbrach und spflrte eine erhebliche Schwache in der linken Korp«rha!fte. 
BereitB tags vorher hatte er an Schwindel gelitten. Die Schwache ging inner- 
halb der n&chsten Tage langsam zuruck. Obj. findet sich an dem nicht dementeu 
Pat. eine linksseitige Vll-Parese, wahrend die Extremitaten gegen rechts keine 
Herabsetzung der Motilit&t zeigten. Oculopupillargebiet o. B. t Zunge weicht 
nicht ab; Puls 72. o. B., keine erhebliche periphere Arteriosclerose. PR. und 
AR. 1. lebhafter als rechts, Bab inski bdsts. positiv, Oppenheim links positiv, 
rechts negativ, Haut-R. links erloschen, rechts bis auf Bauchdecken-R. aus- 
losbar. Die Lumbalpunktion ergibt eine massige Druckerhohung, klare, 
wasserhelle Fliissigkeit und positive Lymphocytose. 

Die Ubrigen Falle sind, soweit Anamnese und objektive Untersuchung 
Gewahr leisten, frei von Lues, das Alter der Pat. ist 37, 42, 46. 49 und 69 Jahre, 
Pupillenanomalieen bestehen nicht, 4 davon haben keine Lymphocy tose, 
ira 5. Fall f&llt die cytologischo Untersuchung positiv aus. 

Die Amnese ist kurz: Kommt dement auf, war nach Angaben der An- 
gehorigen stets gesund, ist seit 15 Jahren verheiratet, hat eine Fehlgeburt 1891 
durchgemacht, war seitdem nie mehr schwanger, ist scit l / f Jahr apoplectisch 
und rechtsseitig paralytisch. 

6. Lues cerebri: 8 Falle mit 9 Punktionen. 

a) arteriitische Form. 

«) 57 jahr. Pat. wird stuporos aufgenommen; nach Angaben der Schwester 
hat sie 2 Aborte und 2 normale Geburten gehabt, beide Kinder sind klein gestorben; 
der Mann ist an Asthma zu Grundo gegangen; schon seit Jahren leidet sie an 
Kopfschmerzen; diese haben sich in den Jetzten Wochen verschlimmert, 6 Tage 
vor der Aufnahme trat plotzlich Bewusstseinsverlast und 2 maliges Erbrechen 
ein, sie war rechtsseitig hemiparalytisch; die Sprache war schleclit. Krampfe 
sind nicht beobachtet worden. In diesem Zustande wurde sie aufgenommen. 
Obj.: Kopf links mehr klopfempfindlich als rechts, Pupillen entrundet, reagieren 
auf Licht trage, different (r < 1): keine Augenmuskell&hmungen, beiderseitige 
Neuritis optica, links stftrker als rechts. Innere Organe o. B.; Puls 80. 
Geringo rechtsseitige Hemiparese; Sehnenreflexe recht9 lebhafter als links, 
Babinski rechts, Oppenheim beiderseits positiv, Hautreflexo rechts schwacher 
als links. Die Lumbalpunktion ergibt einen Spinaldruck von 180 mm 
und „stark positive Lymphocytose**. Unter Schmierkur wird Pat. nach 
10 Tagen munterer, bleibt aber noch desorientiert, nach 21 Tagen sind die 
hemiparetischen Erscheinungen verschwunden, das allgemeine Befinden erheblich 
gebessert. 

ff) D., 27 jahr. Kaufmann, friiher gesund, hat vor l 1 /* Jahren sich luetisch 
inficiert und bei Spezialarzt Iuunktionskur durchgemacht. Seit */ 4 Jahr leidet 
er an Kopfschmerzen, welche besonders nachts exacerbieren, seit 4 Tagen ist 
er halb benommen, klagt uber heftigste Kopfschmerzen. Obj. findet man einen 
blassen, zeitlich und ortlich desorientierten Menschen mit intaktcr Sprache und 
Merkfahigkeit; er befindet sich in einem traumhafton Zustand. Zeicben von 
Lues sind nicht nachweisbar, Oculopupillargebiet o. B., ebenso innere Organe, 
Puls 120, Sehnenreflexe r=l, lebhaft, keine pathologischen Reflexe. Spinal¬ 
druck nicht erhoht, „stark positive** Lym p hocytose. Sofort wird 
Inunktionskur, kombiniert mit Jodkali eingeleitet; dor halbschlafende, zerstrente 
Zustand nimmt noch zu, Pat. liegt meist apathisch im Bett, isst aber, uriniert 
und defaciert in normaJer Weise. Die Pupillen schwanken etwas; zu- 
weilen ist die rechte, dann wieder die lmke grosser, die Reaktion ist stets 
normal prompt. Augenhintergrund normal, nie Pulsverlangsamung. Nach 
14 Tagen tritt Besserung ein, nach 8 Wochen ist der Geisteszustand wieder 
normal. Eine jetzt vorgenommeneLumbalpunktio n ergibt nicht erhohten 
Druck und bei Vergleich mit dem friiheren Praparat dieselbe 
„stark positive** Lymphocy tose. 
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b) gummose Form. 

a) K., 36 Jahre. H&ndler, war bisher gesund, hat gesunde Frau und 
Kinder, negiert Lues und Potus. Seit einigen Wochen leidet er an Kopf¬ 
schmerzen und Sauson im recbten Ohr. 

Obj. findet man einen kraftigon Mann mit gut entwickelter Muskulatur 
und intakter Psyche, die Pupillen reagieren prompt, sind gleichweit, der Augen- 
hintergrund ist bis auf grosses Staphyloma post, rechts normal; die inneren 
Organe sind gesund. Die Sehnenreflexe zeigen an der rechten unteren 
Extremitat lcichte Steigerung Sonst findet sich keine Abnormitat an den 
Reflexen. Keine Paresen, keine Paralysen oder Sensibilitatsstorung. Im Laufe 
der n&chsten Tage nehmen die Kopfschmerzen ausserordentlich zu, es tritt 
cerebrales Erbrechen ein, und es entwickelt sich langsam eine rechtsseitige 
Pares© der unteren und spater der oberen Extremitat mit Achill.-, Patellar-Klonus, 
Babinski rechts und Herabsetzung der Hautreflexe. Die Lumbalpunktion ergibt 
170mm Druck, klare waaserhelle Spinalfltissigkeit und enorme 
Lymphocytose. Jetzt wird trotz Fehlens von Lues in der Anamnese eine 
Inunktionskur, kombiniert mit Jodkali, versucht; der Erfolg ist ein eklatanter, 
bereits am 6. Tag lassen Erbrechen und Kopfschmerzen nach, nach 14 Tagen 
ist die Hemiparese nur noch angedeutet, nach 6 Wochen wird Patient geheilt 
entlassen, ist nach weiteron 2 Monaten vollig wohl und geht seinem Beruf ohne 
Beschwerden nach. Pathologische Reflexe bestehen jetzt nicht mehr. 

c) meningitische Form. 

d) H. Gr. t 36 Jahre, Hausdiener. Meningomyelitis luetica; hat 1892 
narten Schanker, 2 Jahre spater Condylome am After gehabt und 3 Mai auf 
der Syphilisabteilung von Oberarzt Dr. Engel-Reimers Inunktionskur durcb- 
gemacht, klagt seit einigen Tagen fiber Zittem in den Beinen, Reissen im Kopf, 
ist impotent. Die Pupillen sind verzogen, rechte grosser als linke, leichter 
Zungentremor, fiber den Lungen diffuser Katarrh, Puls etwas beschleunigt. 
Patellar- und Achilles-Reflexc sind gesteigert, Babinski ist beiderseits aus* 
losbar, rechts mehr als links, Cremaster* und Bauchdockenrefiex fehlen, an 
den unteren Extremitaten ist von den Knieen abwarts Analgesie nachweis- 
bar. Unter einer Schmierkur wird die Pupillen - Reaktion normal und ver* 
schwindet das Babinski’sche Phaenomen, im fibrigen tritt eine Aenderung im 
Status nicht ein. Dio Lumbalpunktion stellte positive Lym¬ 
phocytose fes t. 

e) 47jahrige Frau K. Meningitis basilaris? Tumor bas. cerebri? 

Erblich nicht belastete, frfiher in Restaurants beschaftigte Frau, leidet seit 

8 Jahren an Schwindel und Uebelkeit, sowie an zunehmender Schwache des 
oberen Augenlides rechts; Sprache und Gedachtnis sind schlechter geworden; 
Schmerzen im Hinterkopf; vener. Infektion und Potus werden negiert, Coha- 
bitationes concediert. Blasse elende Frau mit nicht klopfempfindlichem Schadel, 
differenten, etwas entrundeten, auf Acc. und Licht rechts prompt, links nur 
spurweise reagirenden Pupillen; Ophthalmoplegia dextra ext, rechtsseitige VII- 
Parese und rechtsseitige Atrophie der Zunge, die deutliehen Tremor beim Her- 
vorstrecken zeigt und nach links abweicht. Im I. und II. Trigeminus-Ast rechts 
und links vOllige Analgesie und Anaesthesie; in der ersten Zeit besteht aus- 
gesprochene Polydipsie (bis 9 Liter in 24 Stunden). Innere Organe o. B., 
Puls 78. Keine pathologischen Reflexe. Im Verlauf einer Schmierkur kchrt 
das Geffihl fur alle Qualitaten auf der rechten Gesichtshalfte vollig, links im 
II. Ast zuruck und nehmen Uebelkeit, Kopfschmerz und Polydipsie ab. Nach 
1 1 /-2 Monaten ist der Schluckakt gestfirt und tritt links Opperheim’sches Phaenomen, 
sowie beiderseits in den unteren, weniger in den oberen Extremitaten Ataxie ein. 
Eine zweite Inunktionskur hat keinen Erfolg. Die Lumbalpunktion stellt 
positive Lymphocytose test. 

In einem weiteren Fall mit luetischer Anamnese, bestandigen 
Kopfschmerzen, Mattigkeit, wechselnden (in Grosse und Reaktion) 
Pupillen, bei normalem Augenhintergrund, stark gehemmtem Geistes- 
zustand, Klopfempfindlichkeit des Schadels, aber sonst fehlenden soma- 
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tischen Symptomen trat unter Inunktionskur baldige Besserung ein. 
Die Lumbalpunktion ergab 2mal pathologische Lymphocytose. 
Endlich sind noch 2 Falle ohne Lymphocytose zu erwahnen. 

f) 30jahrige, verheiratete, erblich nicht belastete Frau, deren 1. Kind nach 
14 Tagen starb; dann hatte sie noch 2 Mai Umschlag; vor 4 Jahren Nasen- 
leiden, vor l Jahr Geschwur am Gaumen rechts. Im Febr. 1905 ft el sie beim 
Aufstehen hin, konnte nicht mehr gehen, da die linke Seite gelahmt war. Seit 
3 Wochen treten Krampfe in rechter Gesichtshalfte, Zunge, dann rechter Hand 
und Bein nach einander ein, sind meist mit Bewusstseinsverlust verbunden. 
Dauer einige Minuten bis 2 Stunden. Obj.: Schwachliche Frau, Pupillen gleich 
weit, reagieren bei diffusem Lichte trage, besonders rechts, bei cone, prompt; 
Augenhiutergrund und -Muskulatur o. B. Luetische Narbe am weichen Gaumen 
rechts, innere Organe o. B.; Pat.-, Triceps- und Biceps-R. rechts lebhafter als 
links, sonst bestehen keine Retlexanomalien. Keine Pareseu. 10 Tage nach der 
Aufnahme wird folgender Anfall beobachtet: gegen Mittag Verlust der Sprache 
und Tonbildung, Aussehen eigentumlich verstflrt; Patient streckt auf Aufforderung 
die Zunge nicht heraus, schliesst nicht die Augen, bewegt alle 4 Extremitaten, 
beftndet sich in einem eigentumlichen traumartigen, durch aussere Reize nicht 
beeinflussbaren Zustande. Nach ca. 1 Stunde Dauer erfolgt ein 2 Minuten 
langer, links im Gesicht beginneuder, dann alle 4 Extremitaten epileptisch er- 
greifender Anfall mit Bewusstseinsverlust; danach 3 stiindiger traumartiger Zu- 
stand mit teilweise motorischer und sensorischer Aphasie und Babinski rechts, 
leichter Hemiparesis dextra, sonst unverandertem Keflex- und Pupillenbefund. 
Nach 3 Tagen freier, sensorische Aphasie verschwunden, motorische Aphasie 
noch angedeutet. Die Hemipheresis dextra hat zugenommen, auch ist rechts- 
seitige Sensibilitatsstorung aufgetreten. 

Zu verschiedenen Zeiten ausgefuhrte Lumbalpunktionen haben ergeben, 
dass oine pathologische Lymphocytose nicht besteht. 

Die Anamnese, die luetische Narbe, endlich das Auf und Ab des Krank- 
heitsprozesses bestimmten uns, an eine luetische Erkrankung zu denk'm, die 
Lokalisierung des Prozesses und wohl auch das Auftreten Jackson9cher Epilepsie 
lassen an einen Prozess in den Meningen denken, der in weiter Ausdehnung, be¬ 
sonders links die Rinde in Mitleidenschaft zieht. Im Verlauf der Behandlung 
(traitement mixte) trat eine wesentliche Besserung ein, die Anfalle blieben ganz 
fort. Auch die hemiparetischen Symptome gingen zuruck. Pat. wurde geheilt 
entlassen. 

g) Lues cerebri (Mischform: Arteriitis und Meningitis). 
26 jahr. Arbeitersfrau, erblich nicht belastet, hat 21 Jahre alt eine vom Ober- 
arzt Dr. Engel-Reimers festgestellte luetische Infektion gleichzeitig w&hrend 
einer Graviditat durchgemacht und ist mit Inunktionskur behandelt worden. 
Das Kind starb wenige Wochen p. P. an Lebensschwache Pat. leidet seit der 
Infektion ofters an Kopfschmerzen und hat im letzten Jahre ohne Vorboten einen 
Schlaganfall und eine in 4 Tagen sich zuriickbildende Hemiplegia sin. erlitten. 
Seit 18 Monaten Polyurie, Erbrechen, Abnahme der Sehscharfe. Objektiv: Die 
melancholische Frau zeigt mydriatische, diflerente, auf Licht und Convergenz 
normal reagierende Pupillen: Sehscharfe beiderseits 5 / 6 , rechts und links aus- 
gepragte Stauungspapille. Kopf klopfempfindlich, Gang ausgesprochen cerebral: 
langsam, unsicher, schwankend. Keine Spasmen, keine Ataxie, keine Paresen, 
Reflexe in Ordnung. Innere Organe gesund Unter Schmierkur wird Pat. 
psychisch normal, der Gang ist nicht mehr schwankend, die Stauungspapillen 
gehen zuruck. In der Spinalfliissigkcit findet sich keine Lymphocytose. 

7. Delirium alkoholicum. 10 Palle mit 10 Punktionen. Es 
wurden nur solche Patienten punktiert, deren Anamnese und objektiver 
Beftmd keinen Anhalt fur Lues gab. Die Punktion erfolgte im Deli¬ 
rium, eine Druckmessung war wegen der Unruhe der Kranken nicht 
moglich. In keinem einzigen Falle fand sich eine patholo¬ 
gische Lymphocytose. 
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8. Spastische cerebral© Kinderlahmung. 1 Fall mit 
1 Punktion. 

7jahr. Kind, vor 8 Wochen erkrankt. Fur Lues kein Anhalt. In der 
Spinalflussigkeit keine Ly mphocytose. 

9. Dementia paralytica. 21 Falle mit 23 Punktionen. 

a) A., 45jahr. Weichensteller, wird vollig benommen, mit verzogenen, 
mittelweiten, lichtstarren Pupillen aufgenommen. Augenhintergrund o. B.; 
Zahneknirschen, Nackensteifigkeit, Temperatur 41,0, Herz o. B., Lungen und 
Rachenorgane nicht prufbar. Extremitatenmuskulatur druckempfindhch; keine 
Reflexanomalien. An den unteren Extremitaten finden eich in der Beugeseite 
strahlige, braune Narben. Die Lumbalpunktion ergab 160 mm Druck, 
Albumen 9 1 /*°/oo; klare, wasserhelle Flussigkeit, „stark positive 
Lymphocytose*, keine Leukozyten. 

Der Ausfall der Lumbalpunktion bestimmte auch unsere Diagnose, 
indem wir auf Grund der enormen Vermehrung der Lymphocyten, der 
klaren Beschaffenheit der Spinalflussigkeit, der Pupillenanomalien und 
luetischer Hautnarben fiir einen »paralytischen Anfall« uns entschieden. 
Die Temperatur ist, wie auch Oppenheim betont, hier ebenfalls meist 
erhoht. Der Yerlauf und die Anamnese — seit ‘/a J&hr Gedachtnis- 
abnahme, damals erster Anfall — bestatigten die Diagnose. 

b) P., 45j&hr. Pat., kommt zeitlich und ortlich desorientiert auf, stOhnt 
viel, fasst eich nach dem Kopf. Merkfahigkeit stark herabgesetzt, Begriffe 
ausserordentlich eingeengt. Pupillen sind gleichweit, reagieren trage und wenig 
ausgiobig auf Licht, prompt auf Convergenz, sonst Augen o. B., rechtsseitig 
VIl. Parese; Zungentremor, Abweichen nach links beim Hervorstrecken. 
Puls 96, o. B., innere Urgane gesund. Tremor der Extremitaten, geringe Hypo- 
tonie und ausgesprochene Ataxie der unteren Extremitaten. Am Kumpf hyper- 
Ssthetische Zone fur Kalte, von den Knieen abwarts beiderseits Hypalgesie. 
Pat.- und Achilles-Reflexe fehlen: sonst keine Reflexanomalien. Der Spinaldruck 
betrflgt bei der ersten Punktion 380 mm, bei der zweiten 200 mm; Flussigkeit 
klar; enorme Lymphocytose in beiden Punktionsfliissigkeiten. 

c) F., 44-jahr. Schauspieler, erblich nicht belastet, fruher nie ernstlich 
krank, hat vor vier Tagen noch in Premiere gespielt, doch seit mehreren Tagen 
bereits mit auffallendem Pathos, zeigt seit gestcrn hochgradige Grossenideen; 
Lues zweifelhaft, soli Paederast gewesen sein. Obj. keine Zeichen iiberstandener 
Lues, somatisch: kleine, auf Licht wenig aosgiebig und trag reagierende Pupillen, 
sehr lebhafte Pat.- und Achilles-Reflexe, Puls sehr frequent, psycho-motorische 
Ueber-Erregbarkeit, fabelhafte Ideenflucht, enorme GrOssenideen (Christus, 
Devrient etc.), zuweilen erotische Ziige. Verlauf: in 4 1 /* Monaten enormer 
Xrafteverfall (20 kg Gcwichtsabnahme), magert zum Skelett ab, ist vollig ver- 
wirrt; die Pupillenreaktion wird trager, zuletzt erlischt sie auf 
Licht Sprachstorung und VII. Parese treten niemals auf. Die Punktion 
ergibt klare Spinal flussigkeit mit „positiver Lymphocy tose u . Die 
Sektion ergibt keine Zeichen von Lues; Degeneration des Myocards, paralytische 
Hirn-Veranderung (geringe Atrophie der Windungen des Vorderhirns, Trubung 
der Leptomeninx, geringer Hydrocephalus internus und geringe Wucherung des 
Ependym8, im Ganzen makroskopisch geringer Befund). 

d) M. P., 56jfthr., Verdacht auf Dementia paralytica. Erblich nicht be- 
lastet, fruher gesund, negiert Lues, ubermassigen Potus und Krampfe, seit einem 
Jahr matt, Gedachtnisabnakme. Obj.: enorm stumpfsinniger Mensch mit stark 
eingeengten Begriffen; ortlich und zeitlich orientiert, Rechnen leidlich. Deut- 
liches Silben8tolpem, Tremor der Zunge; Pupillen gleichweit, rund, auf Licht 
und Convergenz prompt reagierend. Keine Reflexanomalieen, kein Romberg, 

keine Ataxie. In Spinalflussigkeit ^positive Lymphocytose. u 
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e) K., 57 jahr. Privatier, Verdacht auf Paralyse. Mit 22 Jahren Lues 
and Iuunktionskur, seit V, Jahr (nach dem Tode seiner Frau) sehr nervos, 
leicht roizbar, zum Grubeln neigend; hkafig Kopfschmerz und Unruhe, oft 
schlaflos. Keine Gliederschmerzen, keine Unsicherheit beim Gehen; guter 
Appetit, keine Obstipation. Obj.: Kr&ftiger frischer Herr mit intakter Psyche. 
Pupillen lichtstarr, auf Convergenz prompt reagierend, Augenhintergrund, 
-Muskulatur o B. Innere Organe gesund, Pat.-Reflexe gleich lebhaft, Achilles- 
reflexe deutlich, r = 1. Keine Sensibilitatsstorungen. Hydrotherapie hat nur 
vorubergehenden Erfolg; Spinaldruck nicht erhoht, in der Spinal- 
fliissigkeit „positive Lymphocytose. M 

Eine weitere Beobachtung dieses Patienten wird in einigen Jahren 
die Entscheidung bringen, ob die Kombination der somatischen Symp¬ 
tom© reflektorischer Pupillenstarre und positive Lymphocytose mit 
scheinbar neurasthenischen psychischen Veranderungen die Diagnose 
^Dementia paralytica* berechtigte. 

f) U. F, 51 jahr. Schmiedegesclle. Erblich nicht bolastet, negiert Lues, 
war bis vor 3 Jahren gesund, leidet seitdem an Mudigkeit in den Beinon, zeit- 
weisem Kopfschmerz, Giirtelgefiihl urn die Brust. Er macht einen dementen 
Eindruck, die Merklahigkeit ist reduziert; deutlich artikulatorische Sprach- 
storung; Pupillen different, entrundet, reagieren auf Licht nicht normal ausgiebig 
und prompt, besser auf Convergenz. M&ssiges Emphysem, deutliche Arterio- 
sclerose; keine pathologischen Reflexe. Ataxie der unteren Extremitfiten und 
Romberg mkssigen Grades. In der Spinalfliissigkeit ist keine Lymphocytose 
nachweisbar. Eine milde Hydrotherapie hat keinen Erfolg. 

Die Diagnose »Dementia paralytica* mochte ich in diesem Falle 
nicht mit Bestimmtheit stellen; zwar sind von somatischen Symptomen 
Sprachstorung und Pupilienanomalien und von psychischen Herabsetzung 
der Merkfahigkeit und deutliche Demenz vorhanden, jedoch ist das 
Bild durch spinale objektive (Ataxie, Romberg) und subjektive Symp¬ 
tom© (Giirtelgefiihl, Mattigkeit in den Beinen) kompliziert, so dass eine 
Kombination von Paralyse und beginnender Tabes anzunehmen ware. 

Sehr deutlich zeigt diese Vereinigung beider Krankheiten fol- 
gender Fall: 

g) 43 jahr. Monteur J. hat 1881 Schanker beim Militar durchgemacht, 
ist nur local behandelt worden, keine Sekundftrerscheinungen. z. Z. nach 
mehijahriger Krankenhausbehandlung bietet er folgenden Status: mager, blass, 
deutlich dementer Gesichtsausdruck; Merkfahigkeit reduziert. Sprache so ver- 
waschen, dass er kaum sich verstandlich machen kann, dabei lebhaftes Flimmem 
in der Lippenmuskulatur. Gang stampfend, stark ataktich, nur mit Stock 
moglich. Pupillen gleichweit, absolut lichtstarr, reagieren auf Accommodation. 
Starker Tremor der Zunge; innere Organe o. B.; Muskulatur erheblich ab- 
gemagert, grobe Kraft erhalten, keine Paresen, keine Spasmen. Reflexe: Pat.- 
und Aeh.-Reflexe fehlen, Haut-Reflexe vorhanden. Starke Ataxie der oberen 
und unteren Extremitaten, stark Romberg, Am 29. 9. 05 wird ein paralytischer 
Anfall mit schwerster Sprachstorung, starkster Ataxie im rechten Bein und 
geringen klonischen Zuckungen im rechten Arm beobachtet. Eine danach 
vorgenommene Lumbalpunktion ergibt „stark positive Lympho- 
cytose“, ganz vereinzelte Leukozyten. 

Wir haben im letzten Jahre ausser Fall b) und diesen beiden 
Fallen noch 2 Falle von Tabes beobachtet, welche mit Gedachtnis- 
abnahme, Herabsetzung der Merkfahigkeit, Silbenstolpem und in 1 Fall 
deutliches Flimmem beim Sprechen kombiniert waren. In beiden 
waren die Pupillen lichtstarr und fehlten die Achilles- und Patellar- 
Reflexe; die Lymphocytose war jedesmal positiv. 
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Die tibrigen 13 Fa lie sind ihrem ganzen Krankheitsbilde nach 
zur klassischen Form der Paralyse zu rechnen. Bei alien Patienten 
bestand Herabsetzung der Merkfahigkeit, Silbenstolpern und Einengung 
der Begriffe. Alle boten Lebhaftigkeit der Patellar-Reflexe dar, bei 
keinem fehlten die Achillesreflexe; was die Pupillen anlangt, so bestand 
prompte Reaktion auf Licht und Konvergenz der gleichweiten, nicht 
entrundeten Pupillen in 3 Fallen, Differenz derselben in 4, von diesen 
wieder wiesen 2 trage Reaktion beider, die anderen 2 trage Reaktion 
der einen, Lichtstarre der anderen Pupille auf. Ausgepragte Myosis 
fand sich in 2, ausgepragte Mydriasis in 1 Fall; bei diesen 3 Fallen 
war ebenso wie bei den iibrigen 3 die Reaktion der einen Pupille = 
Null oder trage, die der anderen normal. Alle 13 Falle zeigten in 
der Lumbalflussigkeit Lymphocytose, und zwar war der 
Befund »positiv* in 8, »stark positiv« in 5 Praparaten. 
Was endlich die Frage nach luetischer Infektion anlangt, so hat in 
4 Fallen Patient sicher Lues iiberstanden und eine arztlich angeordnete 
Schmierkur durchgemacht, bei 3 ist Syphilis nach der Anamnese wahr- 
scheinlich, 2 Patienten kamen in schwer dementem Zustande zur Auf- 
nahme, boten keine Zeichen iiberstandener Lues dar, und von den 
Angehorigen war nichts liber eine iiberstandene Infektion zu erfahren. 
In 3 Krankengeschichten fehlt eine entsprechende Angabe, 1 Patient 
negierte Infektion. 

IV. Erkrankungen des Riickenmarks. 

1. Amyotrophische Lateralsklerose. 1 Fail mit 1 Punktion. 
Lues negiert, keine Lymphocytose. 

2. Poliomyelitis anterior chron. 2 Falle mit 2 Punktionen. In 
beiden Fallen fehlt jeder Anhalt fur Lues, die Spinalflussigkeit ist 
frei von Lymphocytose. 

3. Syringomyelic. 1 Fall mit 1 Punktion. Lues negiert, keine 
Lymphocytose. 

4. Myelitis transversa dorsalis subacuta. 

50 jahr. Malersfrau B., friiher gesund, hat 5 gesunde Kinder. Lues und 
Potus werden von beiden Ehegatten negiert. 14 Tago vor der Aufnahme erkrankte 
sie mit giirtelformigen Schmerzen um den Leib, die zeitweise sehr heftig waren. 
Nach einer vor 8 Tagen gemachten Fusstour wurden die Schmerzen noch starker, 
das linke Bein wurde schwer und steif und einen Tag spater auch das rechte. 
Gehen unmoglich. Wenige Tage spater vollkommene Paraplegia inferior mit 
Blasen- und Mastdarmlahmung, gesteigerten Pat.- und Achilles-Reflexen, beiderseits 
Oppenheim’schen und Babinski’schen Phanomenen. Unter dem Einfluss einer sofort 
vorgenommenen Inunktionskur bildet die Paraplegic in 2 Monaten sich vollig 
zuriick. Die Muskulatur zeigt jetzt keine Atrophie, Motilitat int&kt, keine 
Spasmen, Kraft annahernd normal; Sensibilitat, friiher fiir alle Qualitaten von 
den unteren Dorsalwirbcln ab fehlend, mit dariiber liegender hyperasthetischer 
Zone, zeigt sich in letzterer Gegend als normal, im iibrigen besteht noch 
Hypaesthesie fur .Beriihrung und Temperatur. Schmerzsinn in Ordnung. An 
das friihcre Leiden erinnern noch die pathologist-hen Reflexe. Beiderseits 
Patellar- und Fuss-Clonus, positiver Babinski und Oppenheim. Die Lumbal- 
punktion ergab keine Druckerhohung und keine Lymphocytose. 

Weun auch hier die prompte Wirkung der Schmierkur den Ge- 
danken an eine luetische Myelitis nahelegt, so ware bei Beriicksichtigung 
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des Umstandes, dass auch Tumoren giinstig beeinflusst werden und, 
wie ein Fail Nonnes 1 ) zeigt, spontan ausheilende Tuberkulose ein 
gleiches Bild bieten kann, die Diagnose nur mit Beserve zu stellen. 

6. Intramedullarer Tumor. 1 Fall. 

Pat. ist zur Operation und Sektion gekommen. Lues zweifelhaft. Lumbal* 
punktion stellt keine Druckerhohung und „stark positive Lymphocy- 
tose“ fest. 

6. Multiple Sklerose. 5 Falle mit 5 Punktionen. 

In alien Fallen ist Lues mit relativer Sicberheit auszuschliessen. Das 
Alter der Pat. liegt zwischen dem 22. und 41. Jahre; in letzterem Falle. der 
das Bild der klassischen Charcot’schen Form bietet, ist die Krankheit im 23. Jahre 
aufgetreten. Die iibrigen Falle sind Frflhfonnen; in alien ist eine leichte 
spastische Parese in den unteren Extremitaten angedeutet, in 2 ist temporale 
Abblassung der Papillen, in 1 Nystagmus in den Endstellungen, in 2 Intentions* 
tremor der oberen Extremitaten, in keinem scandierende Sprache nachweisbar. 
2 Falle zeigen Patellar- und Achilles-Clonus, 2 Falle Steigerung der Reflexe. 
Die Bauchdecken R. fehlen bei 3 Patienten, Babinski und Oppenheim ist in 
2 Fallen ausgesprochen, in einem angedeutet. Der Spinaldruck fand sich 
bei keinem der Fftlle erhoht, eine ..positive Lymphocytose M war 
in einem der Fruhfalle nachweisbar. 

7. Tabes dorsalis. 35 Falle mit 37 Punktionen. 

a) 38jahr. Klempner, Tabes incipiens. Erblich nicht belastet, stets gesund, 
hat in letzten 5 Jahren 2 mal wegen Perityphlitis Operation iiberetanden, negiert 
Lues und Potus, klagt seit 4 Wochen fiber lanzinierende Schmerzen und 
Schmerzen im Kreoz. Objektiv findet man einen kraftigen, muskulosen Mann, 
der folgende Anomalieen zeigt: Die linke Pupille ist etwas verzogen, beide 
reagieren prompt auf Licht und Convergenz, beide Pat.-Reflexe, r = 1, sind 
schwach, beide Achilles-Reflexe fehlen, es ist Hypotonie massigen Grades und 
am rechten Unterschenkel deutliche Schmerzverlangsamerung nachweisbar, Rom¬ 
berg und Ataxie fehlen. Die Lumbalpunktion ergibt keine Druck- 
erhohung und „stark positive Lymphocytose“. Es sind fast ausschliess* 
lich kleine, intensiv gefarbte Rundzellen, die massenhaft zerstreut im Gesicbts* 
feld liegen, bei starker Vergrosserung weit fiber 100. 

b) L., 24jabr. Schneiderin, ist erblich nicht belastet, negiert luetische 
Infektion, concidiert Cohabitationen, 1 Partus normalis, kein Abort. Koine 
lanzinicrenden Schmerzen, kein Doppelsehen, keine Unsicherheit im Dunklen 
Seit 14 Tagen Rucken- und heltige Magenschmerzen. Obj.: mager, gracil, 
Hftmoglobin 90 °/ 0 , Pupillen lichtstarr, rechte entrundet und grosser als die linke, 
reagieren trage auf Convergenz. Augen sonst o. B. Innere Organe o. B., 
kein Zeichen von Lues. Pat.-R. lebhaft, Ach.-R. schwach, r = 1, Hypalgesie an 
den Unterscheukeln, keine Ataxie, kein Romberg, keine BlasenstOrungen. In 
der Spinalfliissigkeit „stark positive Lymphocytose“. Vorherrschend 
sind intensiv gefarbte kleine Rundzellen, doch findet man auch mehr als ge- 
wohnlich grossere Zellen (Endothelien). Starke Vergr.: mehr als 100. Der 
Verlauf zeigt wechselndes Befinden; mehrmals fibersteht Pat. heftige Magen* 
krisen; Ges. Acid, des Magensaftes 40. 

Beide Falle sind nach den Austiihrungen Erbs, Oppenheims 
und v. Striimpells bereits mit Sicherheit als Tabes dorsalis zu 
diagnostizieren, doch wird man sie als formes frustes bezeichnen diirfen. 
und dass bereits in derartigen Friihformen eine »stark positive 


1 ) Nonne, Syphilis des Nervensystems, S. 342. 
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Lymphocytoses beobachtet wird, wird dazu beitragen, der 
cytologischen Untersuchung eine gewisse Bedeutung fiir die 
Friihdiagnose der Tabes zu sichern, wie u. a. Marie und 
Nageotte bereits betont haben. Ein weiterer Fall, in dem differential- 
diagnostisch alkoholische Polyneuritis in Frage kommen konnte, ist 
lolgender: 

c) 36jhrg. Potator, der Lues concodiert, jedoch keine Zeichen der fiber- 
standencn Krankheit mehr aufweist, war fruhor gesund, leidet seit Monaten an 
heftigen Magcnschmerzen. Objektiv findet man einen kraftigen Mann mifc visus 
potat., nervosem Allgemcinzustande, dessen Pupillon trage auf Licht und Kon- 
vervenz reagieron; rechtc Popille grosser als linkc, sonst Augen o. B. Er er- 
bricbt in Attackcn unter heftigsten Schmcrzen in der Magengegend grunlicho 
Massen, oline gebundene oder freio Salzsaure; Ausheberung nach Probefriihstiick 
ergibt den gleichcn Befund. Die Pat.- und Acb -Reflexe sind schwacb, r = 1., 
aber deutlich auslosbar. Kcin Romberg, keine Ataxic; von Sensibilitatsstorungcn 
ist nichts erwahnt. Die Spinalflussigkeit zeigt ..positive Lymph o- 
cyt 080 .“ 

Trage reagierende, differente Pupillen und Magenkatarrh findet 
man ebenso bei Potatoren wie bei Tabikern. Zieht man aber die Er- 
gebnisse der Cytologie bei Potatoren und Tabikeni in Betracht — 
eine Uebersicht iiber die in der Literatur gemachten Angaben folgt 
unten —, so wird man bei der Art der Magenerscheinungen, der 
Anamnese des Patienten (Lues) und dem Ergebnis der Lumbalpunktion 
mehr fiir Tabes sicli entscheiden. 

Alle ubrigen Falle von Tabes sind durch mehrere somatisch© 
Symptome so charakterisiert, dass an dier Richtigkeit der Diagnose 
nicht zu zweifeln ist. Sie bieten folgende Anomalien: 

a) an den Pupillen: in 3 fehlt das Argyll-Robertsonsche Phanomen, 
und zwar reagieron die Pupillen in 1 Fall auf Licht prompt, in einem auf Licht 
normal ausgiebig, aber trage, in einem minimal. Jener erst genannte Fall ist 
durch Westphalsches Phanomen, Romberg und ausgesprochene Ataxie ge- 
nugend gekennzeichnet. 

Bei 4 Tabikern land sich ausgesprochene Mydriasis, 

bei 6 „ ausgesprochene Myosis dor absolut lichtstarren Pupillen. 

b) Sehnen-Reflexe. Die Pat.-Reflexe waren lebhaft in 1 Fall, der an 
anderen Symptomen fehlende Ach.-R., lichtstarre Pupillen, gastrische Krisen und 
typischc Sensibilitatsstorungen bot; schwach auslosbar waren sie in 7 Fallen; 
bei einem dioser Pat. waren auch die Ach.-R. schwach vorhanden; in alien 
ubrigen 6 Fallen fehlten sie und bestand Lichtstarre der Pupillen. Die Achilles- 
Reflexe waren sonst noch auslosbar in 1 Fall mit fehlenden Pat.-R. und licht¬ 
starren Papillen beiderseits, in einem zweiten Fall einseitig. 

c) Opticus-Atrophie fand sich in 5 Fallen ausgesprochener Tabes, 
einseitige externe Oculomotoriusparese in 2 Fallen, einseitige Abducens- 
pareso in 1 Fall. 

d) Krisen wurden beobachtet in 5 Fallen, 3 Magen-, 1 Mastdarm-, 
1 Larynxkrise. 

e) Arthropathie des Kniegelenks fand sich bei 2 Patienten. 

Unter diesen 32 Tabikern stellten wir cytologisch in 

Monatuchrift fQr Psyohiatrie uud Nearologie. Ergftasangiheft. 2 
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15 Fallen »stark positive Lymphocytose«, in den iibrigen 
17 » positive Lymphocytose« fest Fast in alien Fallen fanden 
sich nur intensiv gefarbte kleine Rundzellen, wahrend nur vereinzelte 
grossere, blasser gefarbte Elemente in einigen Pniparaten sichtbar 
waren. Irgend eine Beziehung zwischen Starke der Lympho- 
cytose und Schwere der Krankheitserscheinungen liess sich 
nicht feststellen. 

Endlich sei noch kurz die Frage nach der luetischen In- 
fektion gestreift. Ich mochte vorausscbicken, dass nach den Er- 
fahrungen der Syphilidologen und Nervenarzte und nach den Aus- 
fiihrungen Nonnes man sich stets gegenwartig halten muss, dass 
1) ein Teil der Patienten wissentlich die luetische Infektion verschweigt, 
wie auch ich zweimal beobachtet habe, 2) eine Anzahl Individuen, be- 
sonders Weiber, einer stattgehabten Infektion sich nicht bewusst sind, 
wie Hirschl auf der Syphilisabteilung von Lang in Wien an 
63 Fallen tertiarer Lues in 36,5 °/ 0 nachwies, 3) in einer grossen Zahl 
von Fallen keine Spur von durchgemachter Lues weder an der Haut 
noch an den Driisen, noch an den Knochen sich finden: Bei 
600 Weibern der Syphilisabteilung von Engel - Reimers wies 
Palmer nach, dass schon wenige Monate spater nicht ein einziges 
Stigma bei genauester Korperuntersuchung sich fand, welches darauf 
hatte hinweisen konnen, dass das Individuum noch luetisch war oder 
es erst vor kurzem gewesen war, und doch waren alle Patienten mit 
manifester Lues — primarer und sekundiirer oder sekundarer allein — 
auf der Abteilung aufgenommen gewesen. 

In 8 Krankengeschichten unserer Tabesfalle fand sich keine An- 
gabe liber luetische Infektion, in 1 Fall wurde Lues negiert, es fand 
sich jedoch eine Ulcusnarbe am Penis, in 6 Fallen war Lues zweifel- 
haft, jedoch nach dem Vorleben, sonstigem Behind und der Anamnese 
wahrscheinlich; in 17 Fallen ist eine luetische Infektion vorausgegangen; 
in 5 wird sie absolut negiert. 

Die luetische Infektion in jenen 17 Fallen liegt zuriick 6 bis 41 
Jahre, der Beginn des Riickenmarksleidens 1 bis 14 Jahre; die In- 
fektion ist arztlick beobachtet und behandelt worden bei 11 Patienten; 
sie ist mit lokalen Waschungen oder Aetzungen zur Heilung gebracht 
worden bei 4 Fallen; 1 Patient hat sich einem Naturheilverfahren 
unterzogen (Lues 1894, Tabes seit 1902, Lymphocytose stark positiv); 
bei dem letzten Patienten war nichts genaueres zu eruieren. 

V. Erkrankungen der peripheren Nerven. 

1. Polyneuritis alkoholica. 4 Falle mit 5 Punktionen. 

Luea wird negiert von 3 Kranken. Diese boten an Symptomen: Pupillen 
in Fall 2 gleichweit, Reaktion auf Licht trage; alle iibrigen zeigten keine Ano- 
malien; an den Pat - u. Acb.-Reflexen: Fall 1) Feblen derselben bei enormer 
Abmagerung der Muskulatur der unteren Extremitaten mit Ea-R im Peronaeus- 
und Tibialisgebiet beiderseits und Druckempfindlichkeit der Nerven, 3) Feblen 
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des Pat.-R. beiderseits, des Ach.-R. links; massige Abmagerung der Mnskeln 
der unteren Extremitaten ohne Ea-R., Ataxie geringen Grades. In alien 3 
Fallen fand sich keine Lymphocytose. 

Kurz berichten will ich iiber einen Fall von Polyneuritis alkoholica 
mit Korsakowscher Psychose. 

36jhg. Bankbeamter, hat als Student enorm Bier, Wein und Grog ge- 
trunken, keine juristiscben Examina bestanden, ist dann zum Bankfach iiber- 
getreten und hat weiter stark getrunken. Er wird verwirrt und zeitlich und 
ortlich desoricntiert aufgenommen, will zuletzt „Generalvertreter seiner Bank in 
Kiel" gewe9en sein. Die Merkfahigkeit ist sebr stark herabgosetzt. TTber seine 
Vergangenheit kann B. gut Auskunft geben Objektiv findet man einen stark 
abgemagorten Menschen mit sehlaffem, dementem Gesichtsausdruck; keine Zeichen 
von Lues. Oculopupillargebiet o. B., Zungentremor, linksseitige Lahmung der 
Stimmbandschliesser, weniger der Erweitorer; Cor nach beiden Seiten dilatiert, 
reine, leise Tone, inaequaler, sehr irregularer Puls. Leber stark vergrossert, 
empiindlich. Pat.- und Ach.-Reflexe fehlen. Sensibilitat ungestOrt; stark redu- 
zierte Kraft der unteren Extremitatenmuskeln, leichte Parese der Beuger im 
Kniegelenk. Nach 2 1 /* Monaten beginnt die Demenz zu weichen, die Storung 
der Merkfahigkeit sich zu bessern, die motorische Unruhe und die Muskei- 
sehw&ebe abzunehmen; Pols langsamer, aber noch irregular und weich. Pat.- 
Reflexe schwach auslosbar, Ach.-R. fehlen. Nirgeuds Ea-R. In der Spinal - 
flussigkeit positive Lymphocytose. 

Ich fasse noch kurz meine Resulate zusammen: 

I. 3 interne Falle ohne Lymphocytose, 

II. 19 Neurosen, samtlich ohne Lymphocytose, ausgenommen 
der Tabes-verdachtige Neurastheniker S. mit luetischer Anamnese und 
der Tumor-verdachtige Epileptiker K. 

III. Geisteskrankheiten und Hirnleiden. Davon sind frei 
von Lymphocyten die Psychosen und alkoholistischen Geisteskranken, 

1 Patient mit Rundzellensarkom des Grosshims, 3 Encephaloncalacieen, 
alle Apoplectiker bis auf zwei, davon einer der Lues verdachtig; samt- 
liche Alkoholdeliranten, 3 von 8 Fallen von Lues cerebri, einer von 

2 L Paralytikern (davon sind 3 der Dementia paralytica verdachtig und 4 
Taboparalytiker). 

IV. Riickenmarkskrankheiten. Keine Lymphocytose fand 
sich bei zwei Patienten mit Poliomyelitis ant, je einem mit amyo- 
tropbischer Lateralsklerose, Syringomyelic und Querschnitts - Myelitis 
dorsalis (vielleicht luetica). 

V. Krankheiten der peripheren Nerven, unter 4 Patienten 
mit Polyneuritis alkoholica sind 3 frei von Lymphocytose. 

Hervorzuheben ist, dass Lymphocytose sich dement- 
sprechend fand bei 

alien Tabikern = 100 % (32 mit 15 »stark positiver«, 
17 »positiver« Lymphocytose). 

20 unter 21 Paralytikern = 95,2 °/ 0 (»stark positive* 
Lymphocytose in 6, ^positive* in 14 Fallen). 

2 Alkoholisten unter 16 = 13 °/ 0 

5 unter 8 mit raanifester Lues III. 

2* 
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Stellt man von alien Patienten, excl. Tabiker, Paralytiker und mani¬ 
festo Luetiker. diejenigen zusammen, nacli deren Anamnese oder Unter- 
suchungsbefund Lues anzunehmen ist, so findet man unter 8 Fallen 
3 mit positiver Lymphocytose und daher bei den 16 Luetikern zu¬ 
sammen in 50 °/ 0 . Dabei ist noch wichtig zu bemerken, dass einer 
dieser 3 Falle mit positiver Lymphocytose an Tumor cerebri zu Grande 
gegangen ist; es ist nicht auszuschliessen, dass dieses Himleiden eine 
Lymphocytose herbeifiihren kann. Merzbacher und Gerhardt 
haben bei Himtumor keine Lymphocytose gefunden; auch in der Lite- 
ratur fand Gerhardt keine Angaben, in denen ein positiver Behind 
festgestellt war. Jedoch ist die Zahl der Untersuchungen noch zu 
gering, um eine Entscheidung herbeizufuhren. 

Auffallende Erhohung des Spinaldruckes konnten wir in 12 Fallen 
beobachten: 2 intemen (Mediastinaltumor, Pneumonia crouposa) und 

10 neurologischen: 2 Himtumoren und einem tumorverdachtigen Pat; 
in Fall III 3 b ist interessant, dass bei der im Beginn der Erkrankung 
vorgenommenen Punktion der Druck normal, auf der Hohe derselben 
mit ausgesprochenen Hirndruckerscheinungen der Druck erheblich er- 
hoht ist; der tumorverdachtige Epileptiker II 3 b wird durch die Ab- 
lassung von 20 ccm Spinalfliissigkeit bis zur normalen Hohe des 
Spinaldrucks von seinen Kopfschmerzen prompt befreit Ein gleicher 
therapeutischer Erfolg wurde bei dem Neurastheniker (Tabes incipiens?) 

11 2 c erzielt: nach jeder der 2 Punctionen mit Druck von 200 bz. 
240 mm gab Pat nach Ablassen von 15 ccm bis zur Druckhohe 
110 mm Befreiung von seinen Kopf- und Ruckenschmerzen an. Ich 
hebe hervor, dass beide diese Angabe spontan machton. Ubrigens sind 
derartige Erfolge durch die Herabsetzung des Spinaldrucks auch bei 
anderen Erkrankungen erzielt worden: bei seroser Meningitis nach 
Quincke und Lenhartz, haufig bei Chlorose nach Lenhartz, ebenso 
bei eitriger Meningitis in relativem Sinne nach demselben Autor. 

Erhohter Dnick fand sich noch bei einem zweiten Neurastheniker 
1 mal unter 2 Punktionen, bei je 1 Psychose, Paralyse und Tabo- 
paralyse, 1 Alkoholpolyneuritis und einem unklaren, in den Notizen 
iiber die Technik erwahnten Falle. 

Gleicbzeitig geht jedoch aus dieser Zusammenstellung hervor, 
dass aus der Erhohung des Spinaldruckes irgendwelche diagnostischen 
Schliisse nicht fiir die Neurologie zu erwarten sind; die einzige Er¬ 
krankung, welche relativ konstant dieses Symptom aufeuweisen scheint 
ist vielleicht der Tumor cerebri; jedenfalls wird Kombination von Spinal- 
druckerhobung mit Stauungserscheinung an der Papilla nervi optici 
auf dieses Leiden schliessen lassen. 

Endlich will ich noch meine Resultate mit denen der deutschen 
Autoren, welche cytologische Untersuchungen verolfentlicht haben, und, 
soweit mir die Literatur zur Verfiigung stand, franzosischer Kliniker, 
zusammenstellen. 

1. Paralyse: E. Meyer hat 13 Falle untersucht, fand in alien 
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Lymphocytose; Nissl unter 28 einen ohne L.; bei Joffroy*) waren 
unter 48 negativ 3, bei Sicard unter 17 keiner, Dupre*) einer, 
bei uns einer negativ. Unter 144 Fallen von Dementia paralytica 
waren also 7 °/ 0 frei von Lymphocytose; positiv daher 94,5 °/ 0 . 

2. Tab es dorsalis: Schonborn hat 8, Sicard 14, Gerhard 
3, wir 35 untersucht; unter diesen 60 Fallen existiert keiner mit nega- 
tivem Befunde. 

3. Syphilis. 

a) sekundare. Nach Nissl’s Zusammenstellung hat Ravaut 
76 Falle untersucht; da von zeigten 14 sogen. »grosse Reaktion «, 17 
»mittlere«, 18 »geringe« und 27 keine. Rechnet man nach Nissl’s 
Vorschlag die Falle mit »geringer Lymphocytose« der Vorsicht halber 
nicht als positiv, dann haben unter 76 Pat 31 = 39,5 °/ 0 eine »po- 
sitive Lymphocytose« gezeigt 

b) tertiare. Ravaut hat 8 Pat. untersucht und fand in 4 »grosse«, 
in 1 »mittlere«, in 2 »geringe«, in 1 keine Reaktion. Sicard be- 
obachtete nach Nissl bei alien 8 Fallen positive Reaktion; Gerhardt 
fand in alien 3, wir unter 7 Fallen 4 mal Lymphocytose; es ergibt 
sich, dass von 24 Fallen 18 Falle = 75 °/ 0 positive Lymphocytose 
zeigten. 

c) Syphilis in der Anamnese ohne manifeste Erscheinungen. 
Nach Merzbacher boten ihm 12 Patienten mit sicher uberstandener 
Infektion 1 keinen, 2 zweifelhaften Lymphocyten-Befund, von 11 mit 
nicht gesicherter Infektion alle positiven Befund. Bringt man nach 
Nissl’s Vorschlag die Falle mit *geringer Lymphocytoses in Abzug, 
so ergibt sich, dass 15 »positive Lymphocytosen« zeigten; hierzu 
kommen von unseren 8 Patienten noch 4 positive Falle; davon ist 
event der an Hirntumor gestorbene Patient auszuschliessen; mithin 
unter 34 Patienten positiver Befund bei 18 = 53 °/ 0 - 

4. Alkoholismus. 

Nach NissPs Zusammenstellung fand sich unter 30 alkoho- 
listischen Geistesstorungen in 7 Fallen, unter 9 Alkoholdeliranten bei 
kemem positive Lymphocytose, ebenso bei 6 Alkohol-Polyneuritikern; 
bei 9 chronischen Alkoholikern 2 mal positiver Befund. Wir stellten 
bei einem Polyneuritiker mit korsakowschem Symptomenkomplexe 
»positiven Befund« test, die ubrigen 4 Alkohol-Polyneuritiker, 10 
Alkoholdeliranten und 2 Falle alkoholistischer Geistesstorungen waren 
negativ. Unter 72 Fallen fand sich demnach bei 10 ein positiver 
Befund = 13,5 °/ 0 . 

5. Geisteskranke ohne Lues in der Anamnese und ohne 
Zeichen uberstandener Lues sind von Nissl (die alkoholistischen aus- 
geschlossen) 92 untersucht worden. Es fanden sich in 7 Fallen zahl- 
reiche, in 10 Fallen wenige Lymphocyten. Wir beobachteten bei 


*) Zitiert nach Nissl. 
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5 Fallen keine Lymphocytose. Rechnet man auch hier die Falle mit 
geringer Lymphocytose als »nicht positiv «, so ergibt sich: miter 94 bei 
7 »positiver Befund« = 7,5 °/ 0 . 

6. Sclerosis multiplex: untersucht hat nach E. Meyer 
Carrifcre 3 Falle mit positivem Behind, Sicard sah diesen Befund 
unter 7 in 2, Gerhardt unter 3 in 1, wir unter 5 in 1. Meyer 
fand hei 1 Pat positive Lymphocytose. Es sind also miter 16 Fallen 
5 positiv = 33 °/ 0 . 

Die Zahl der Untersuchungsresultate an den ubrigen von mir 
mitgeteilten Erkrankungsformen ist eine so geringe, dass eine Zusammen- 
stellung aus der Literatur, soweit mir zuganglich war, nur theoretischen 
Wert hatte. 

Aus den bisherigen Ausfuhrungen ergibt sich also: 

1. Auch unsere Befunde an Paralytikern bestatigen Nissl’s und 
Gerhardt’s Ansicht, dass die cytologische Untersuchung der 
CerebrospinalfUissigkeit eine wertvolle Bereicherung der Diagnostik 
darstellt. Die Gesamtzahl der Beobachtungen ist bereits eine ge- 
niigend grosse, um einen derartigen Schluss zu rechtfertigen. 
Ob die Lymphocytose ein Friihsymptom ist, muss erst die weitere 
Beobachtung entsprechender Falle lehren (s. v.). 

2. Die Zahl der untersuchten Tabiker ist zwar noch klein (60), 
jedoch sickert die Tatsache, dass verschiedene Autoren bei alien 
ihren Fallen stets positiven Lymphocyten-Befund erhoben haben 
mid alle an Polyneuritis alkoholica leidenden Patienten frei von 
Lymphocytose sind, der Metkode eine erhebliche Bedeutung. 
Ferner scheint sie, soweit sich bis jetzt vermuten lasst, nicht 
allein ein konstantes somatisches Symptom an sich, sondem auch 
ein Friihsymptom der Tabes» darzustellen. Dass der positive 
Lymphocytenbefund bei manifester und iiberstandener Lues um 
50 °/ 0 schwankt, also weit seltener ist, ist ebenfalls von Wert. 

3. Ob ein stark positiver Lymphocytenbefund bei syphilitisch gewesenen 
Neurasthenikern mit subjektiven tabes-ahnlichen Symptomen an 
sich geniigt, die Diagnose Tabes zu sichem, iniissen eine langere 
Beobachtung derartiger Falle mid weitere Untersuckungen lehren; 

4. Yon sonstigen organischen Nervenkrankheiten scheint mir die 
multiple Sklerose und der Tumor cerebri zu einer erheblichen 
Vermehrung der Lymphocyten in vereinzelten Fallen zu fiihren, 
soweit die geringe Zahl untersuchter Patienten schliessen lasst 

5. Bei Patienten, welche an Neurosen oder internen Leiden litten, 
oder bei Gesunden fand sich keine Lymphocytose; wo der 
Befund positiv lautete, war entweder eine Lues vorangegangen, 
oder es bestand auf Grund gewisser somatischer Symptome (er- 
hohter Liquordruck, Stauungserscheinungen an der Papilla nervi 
optici) Verdacht auf Hirntumor. 
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Wie fur die Psychiatrie, so darf also auch fiir die Neurologie 
die cytologische Untersuchung der Cerebrospinalflussigkeit Wert bean- 
spruehen. Sie kann insbesondere, soweit sich bis jetzt tibersehen lasst, 
wahrscheinlich zur Abgrenzung der Tabes dorsalis gegen die Alkohol- 
tabes eine Handhabe bieten und wird verrautlich in jenen Fallen von 
Neurasthenie, welche ein der Tabes oder Dementia paralytica ahnliches 
subjektives Bild aufweisen, ein entscheidendes Wort mitsprechen. 
Ebenso hat wahrscheinlich die cytologische Untersuchung in den ganz 
seltenen Fallen von Hysterie mit zeitweisem Fehlen der sonst schwachen 
Patellar-Reflexe differentialdiagnostische Bedeutung (Nonne). 

Der Eingriff ist bei der notigen Yorsicht ein ungefahrlicher und 
wenig schmerzhafter. Die Tecknik ist leicht erlernbar; es ist daher 
anzunehmen, dass die Methode sich allmahlich mehr und mehr ein- 
biirgem wird. Um sich vor unangenehmen Ueberraschungen zu 
schiitzen, wird man nach den Erfahrungen Gumprechts, Nonnes, 
Deo Muller’s, Braun steins u. A. Patienten, welche eines Him tumors 
verdachtig sind, nicht punktieren und nach jeder Punktion seine 
Patienten mindestens 3 Stunden im Bett halten. 

Fiir die Ueberlassung des Materials und fiir die Anreguugen und 
Unterstiitzungen bei Abfassung der Arbeit Herrn Oberarzt Dr. Nonne 
meinen ergebensten Dank auszusprechen, ist mir cine angenehme Pilicht. 
Auch bin ich den Herren Dr. Hasche-Kliinder und Dr. Stertz, 
Assistenzarzten an der Abteilung von Dr. Nonne, fiir die Unter- 
st.iitzung bei den Untersuchungen zu herzlichem Dank verpflichtet. 

Hamburg, Februar 1906. 


N a c li t r a g. 

Wahrend der 10 Monate, welche seit Abfassung der Arbeit ver- 
strichen sind, haben wir noch eine weitere Anzahl Kranker auf den in 
ihrer SpinalHlissigkeit vorhandenen Gehalt an Lympkocyten untersucht; 
es sind insgesamt 85. 

1. Paralytiker 14; der Gehalt an Lymphocyten war bei 4 enorm, 
bei 4 stark vermehrt, bei 5 deutlick positiv; nur ein Kranker 
zeigte negativen Behind. 
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Unter 158 Paralytikern sind also nur 8 mit fehlender Lympho- 
cytose. Der Befund war also posiliv in 95°/ 0 . 

2. Tabiker 27; 6 zeigten enorme Lymphocytose, 13 sehr starke, 

4 deutlich positive, 4 keine. 

Unter 87 Tabikern findet sich demnach jetzt nicht in 100 %, 
sondern in 95,4 °/ 0 positive Lymphocytose. 

3. Syphilis. Es wurden noch 10 Patienten mit tertiarer Lues (des 

Hims oder der Medulla spin.) punktiert; alle bis auf einen 
hatten positiven Befund; bei 4 war derselbe enorm, bei 1 stark, 
bei 2 deutlich positiv. 

Es sind daher unter 34 Patienten 27 mit positivem Befund, 
d. h. in 80% der Falle. 

4. Yor langen Jahren hatten Lues liberstanden 7; davon litten 

z. Z. 4 an Hemiplegia, 1 an Neurasthenic, 1 an Genitalieiden, 
1 an Aneurysma aortae und Pupillenanomalien; bei letzterem 
war der Befund sehr stark positiv, ein weiterer hatte stark posi¬ 
tiven, 3 positiven, 1 keinen Befund. 

Unter 41 Fallen hat man bisher 24 mit positivem Befund 
festgestellt, d. i. ca. 60 °/ 0 - 

5. Yon multipier Sklerose haben wir noch 4 Falle mit nur 

1 positivem Befund untersucht; unter 20 fand man daher in 
6 = 30 % Lymphocytose. 

6. 5 Epileptiker mit 4 negativen Fallen und 1 stark positivem haben 

die Zahl der Untersuchten auf 10 mit 2 positiven Befunden 
vermehrt. 

Weiter fanden wir bei 4 Patienten mit der Diagnose Hirn- 
tumor 1 mit stark positivem Befund, bei 2 Apoplektikern ohne 
friihere Lues keine Lymphocytose, ebenso bei 1 Encephalomalacie. 


Literaturangabe. 

1) Abraham und Ziegenhagen, Fsychiatr. Vcroin zu Berlin 19. III. 1904, 

ref. Centralbl. fur Nervenheilkunde 1904. 

2) Del ill e, Sem. mgdic. 1902, p. 236. 

3) Delille et Camus, ref. Neurolog. Centralblatt 1903. 

4) Friedjung, Wiener klin. Wochenschrift 1901, Nr. 42. 

5) Frenkel, Neurolog. Centralblatt 1903, S. 1135. 


Digitized by <^.OOQLe 



der Cerebrospinalflussigkeit fur die Neurologic. 


25 


6) Gumprecht, Munchener mediz. Wochenschrift 1900. 

7) Kronig, Kongress ffir innere Medizin 1899. 

8) Lonhartz, Munchener mediz. Wochenschrift 1896. 

9) Lenhartz, Berliner klin. Wochenschrift 1897. 

10) Mendel, Berliner Gesellschaft fur Psychiatric, 1903, 9. Nov., ref. Neurolog. 

Centralblatt 1903, 1136. 

11) E. Meyer, Berliner klin. W. 1905, Nr. 5. 

12) Merzbacher, Centralblatt f. Nervenheilkunde und Psychiatric 1906, Nr. 192. 

13) Nisei, ebenda 1904, Nr. 171. 

14) Nonne, Syphilis und Nervensystem, Berlin 1902, Verlag S. Karger. 

15) Nonne, c. i. Diskussion auf dem Badener Kongress (von Leo Muller in den 

Mitteilungen der Hamburger Staatskrankenanstaltsn 1903 mitgeteilt). 

16) Siemerling, Berlin. Klin. W. 1904, No. 21. 

17) Si card, cit. nach Schonborn. 

18) Widal, Ravaut, Soc. Biol. 3. Nov. 1900, ref. Sem. medic. 1900 p. 287, 

1902 p. 52. 

19) Schonborn, Centralblatt fur Nervenheilkunde und Psych. 1903, p. 610. 

20) Quincke, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde, Bd. 9 und „Deutscho 

Klinik“, Lfg. 54—56. 

21) Gerhardt, Mitteilungen a. d. Grenzgebieten der Medizin und Chirurgie 

1904, XIII. Bd. 


Das Ruckenmuskelphanomen beim Sprechen. 

Von 

Oberstabsarzt Dr. DRENKHAHN 

in Glatz. 

Das Ruckenmuskelphanomen beim Sprechen ist eine bisher nicht 
beachtete oder vielleicht auch nicht bekannt gewordene Erscheinung; 
ich habe wenigstens nie etwas davon gehort oder gelesen, und alien 
Arzten, denen ich dies Zeichen demonstrierte, war es fremd. Man 
sieht es ohne weiteres, wenn man den hinteren unteren Thoraxabschnitt 
eines Sprechenden betrachtet, und zwar sehr deutlich, wenn der Be- 
treffende steht oder auf einem Stuhle sitzt, weniger deutlich, wenn er 
mit ausgestreckten Beinen im Bette sitzt; beugt er sich dann noch 
etwas vornliber, wie dies beim Perkutieren oder bei der Priifung des 
Stimmfremitus zu geschehen pflegt, so ist es sehr wenig ausgepragt 
oder garnicht vorhanden. Der Umstand, dass man den entblossten 
Rucken eines aufrecht Stehenden oder Sitzenden beim Sprechen nicht 
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zu betrachten pflegt, ist wohl der Grand, dass die wenigsten Arzte die 
von mir naher untersuchte Erscheinung beobachtet haben. 

Sie besteht darin, dass sich beim Sprechen in der Gegend der 
unteren Rippen durch Muskelkontraktionen mehrere parallele Riunen 
und Wiilste bilden, welche neben der Wirbelsaule beginnen und an- 
nahernd wagerecht nacli aussen verlaufen. An diesem Muskelspiel be- 
teiligen sich augenscheinlich Fasern der verschiedenen Muskeln, die hier 
schichtweise iibereinander liegen, des m. cucullaris, m. latissimus dorsi, 
m. serratus posticus inferior, m. sacrospinalis und m. multifidus. Ob 
diese Fasern den entstehenden Wiilsten entsprechend biindelweise an- 
geordnet sind, ist uicht bekannt; die Anatomie hat vorlaufig keine be- 
sonderen Namen fUr diese Biindel. Wenn man sie in Tatigkeit sieht, 
gewinnt man den Eindruck, als wenn sie sich gesondert prapaiieren 
lassen miissten. Yielleicht gelingt dies spater, wenn man ihnen be- 
sondere Aufmerksamkeit zuwendet 

Je schneller und kiirzer die Laute hervorgebracht werden, um 
so markanter ist das Muskelphanomen; bei Leuten, die viel komman- 
dieren. tritt es ganz besonders stark in Erscheinung. sowohl beim ge- 
wohnlichen Sprechen als namentlich beim Abgeben von Kominandos. 
wobei ofter auch noch andere Muskelgrappen am Rlicken in Aktion 
treten. Beginnt der Untersuchte bei tiefeter Inspiration zu sprechen, 
so ist das Muskelphanomen anfangs nur ganz unbestimmt oder gar 
nicht vorhanden, erst bei Mittelstelluug des Thorax tritt es deutlich zu 
Tage, um gegen Schluss der Exspiration wieder zu schwinden. Beim 
Singen ist es viel weniger deutlich als beim Sprechen, ebenso beim 
Lachen, beim Pfeifen und beim Floteuspielen. Beim Trompetenblasen 
tritt es ziemlich stark hervor. Von zwei Hornisten, die ich unter¬ 
suchte, zeigte der eine eine auffallende Hypertrophie der Muskelbiindel, 
welche beim Anlauten die Wiilste bilden. so dass die untere Partie 
des Thorax neben der Wirbelsaule leicht quer gewellt erschien. Bei 
Leuten, die mit ausgestreckten Beinen vorniibergebeugt im Bette sitzen, 
sieht man bisweilen eine Wulstung der ausseren Rander der musculi 
latissimi, scheinbar vikariierend, eintreten. 

Den praktischen Arzt interessiert nun hauptsachlich die Frage, 
ob das »Ruckenmuskelphanomen beim Sprechen« durch krankhafte 
Zustande beeinflusst wird. Meine Erfahrangen hieriiber sind nur gering, 
da ich liber keine grosse Anzahl von Patienten verfiige. Nichtsdesto- 
weniger beweisen sie, dass dem Muskelspiel am Riicken eine gewisse 
diagnostische Bedeutung zukommt Bei zwei Hemiplegikera fehlte es 
auf der gelahmten Seite, wahrend die Atmung unbeeintrachtigt erschien. 
Die ausseren Umstande gestatteten mir leider keine vollstandige und 
exakte Aufnahme von Anamnese und Status, ich kann daher iiber die 
beiden Patienten nur folgendes mitteilen: 

Maler, 56 Jahre alt, Juli 1905 apoplektischer Insult. Leicht© Pares© 
samtlicher Facialisaste links, erhebliche L&hnaung des linken Armes, die link© 
Hand ist welk und kuhl, die Finger konnen aktiv uberhaupt nicht bewegt 
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werdeD, auch die Adduktion und Opposition des Danmens gelingt nicht, der 
Unterarm steht iD rechtwinkliger Kontraktur, erhebliche Yermindorung der 
passiven Beweglichkeit im Ellenbogeogelenk. Dio Schultern stehen in gleichor 
Hohe. Dor Gang ist fast ungestort, linkes Bein etwas schwacher als rechtes, 
doch konnen alle Bewegongen aktiv ausgefuhrt werden, auch die Kriimmung 
des Kniegelenks gelingt leicht nnd vollstandig. Patellarreflex links etwas ge- 
steigert. Das Riickenmuskelphanomen ist rechts sehr deatlich, links fehlt es 
beim gewohnlichen Sprechen, beim Abgeben von Kommandos ist es ebon 
wahrnehmbar angedeatet. 

Kaufmann, 66 Jahre alt. Dezembor 1904 leichter, Mai 1905 schwerer 
apoplektischer Insult. Lcukoderm am Halse. Bulbarsprache, Zunge nicht 
atrophisch, wird weit und gerade herausgestreckt. Beide^Gosichtshalften werden 
gut innerviert. Der rechte Arm kann bis zur Horizontalen erhoben werden, 
leichte Beugekontraktur im Ellenbogengelenk, die rechte Hand ist paretisch, 
doch gclingen Bewegungen der Finger ziemlich gut, keine Sensibilitatsstorung 
an der Hand, keine Tastlahmung. Das rechte Bein zeigt erhebliche Lahmung, 
Patient kann weder stehen noch gehen. Das Kiickenmuskelphanomen ist links 
deutlich vorhanden, rechts fehlt es vollkommen, auch bei Kommandos, die 
Patient als alter Krieger mit grosser Begeisterung abgibt, wird es in keiner 
Weise angedeutet. 

Die jetzt geltende Lehre, dass bei Hirnhemiplegien die Rumpf- 
muskeln auf die Dauer unbedeutend beteiligt sind, dass in der Regel 
ausschliesslich der musculus cucullaris eine Parese zeigt, und dass nur 
bisweilen ein leichtes Zuriickbleiben der Brusthalfte der gelahmten Seite 
bei der Atraung zu beobachten ist, bedarf demnach der Erganzung, 
dass die beini Sprechen liauptsachlich in Aktion tretenden Muskel- 
biindel in manchen Fallen deutlich und dauemd geliihmt sind. 

Bei beginnenden Pleuritiden und Pneumonien mit heftigen 
Schmerzen in der hinteren unteren Thoraxgegend fand ich keinen Un- 
terschied des Muskelspiels zwischen der gesunden und kranken Seite, 
dagegen war es iiber pleuritischen Verwachsungen ofter weniger aus- 
gepragt als auf der gesunden Seite, doch fehlte es auch in einem 
Falle von Resektion der neunten Rippe und ausgedehnter Schwarten- 
bildung nicht 

Uber sein Yerhalten bei Intercostalneuralgien und Muskelrheu- 
matismus konnte ich bisher keine Beobachtungen niachen. Sollte es 
in solchen Fallen fehlen oder abgeschwacht sein, so hatten wir ein 
objektives differentialdiagnostisches Zeichen zwischen diesen und pleuri¬ 
tischen Schmerzen. 

Es ist anzunehmen, dass die »Riickensprechmuskelgruppe« wie 
andere Muskelgruppen ihr eigenes Hirn- und Riickenmarkszentrum und 
ihre eigenen Leitungsbahnen hat Ist die Innervation dieser Muskeln 
erst genauer bekannt, so kann ihr Verhalten bei Lahmungen in ge- 
wissen Fallen sicherlich naheren Aufechluss iiber den Sitz des Krank- 
heitsherdes geben. 
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Aus dcr psychiatrischen und Nervenklinik der Kgl. Cbarite 
(Prof. Ziehen). 

Ueber den Rautengruben-Cysticerkus.*) 

Von 

Prof. R HENNEBERG 

Privatdozent and AssUtent der Riinik. 

(Hicrza Taf. XXVIII —XXIX.) 

Die Lokalisation des Cysticerkus cellulosae in den Gebim- 
ventrikeln ist eine relativ haufige. Unter 128 Fallen von Gehim- 
cysticerkose. die kiirzlich Sato zusammengestellt hat, fanden sich 48 
Falle von Yentrikelcysticerkus. In diesen 48 Fallen handelt es sich 
83 mal um einen einzelnen Parasiten in einem der Ventrikel, und zwar 
in 22 Fallen um Cysticerken in dem IV. Ventrikel. Die Lokalisation 
des Cysticerkus im IV. Ventrikel ist somit von einer auffallenden Haufig- 
keit, die einer besonderen Erklarung bedarf. 

Die Frage, warum iiberhaupt im Gehim der Cysticerkus am 
haufigsten gefunden wird, diirfte sich in einfacher Weise dahin beant- 
worten lassen, dass die Existeuzbedingungen fur die Parasiten bier die 
giinstigsten sind. Die weiten Lymphraume, die Unverschieblichkeit der 
Himteile, der Schutz vor Insulten bilden offenbar die fiir die Ent- 
wickelung der Cysticerken giinstigen Momente. An anderen Stellen 
des Korpers diirfte der Parasit oft iriib zu Grunde gehen. Dazu 
kommt, dass wahrscheinlich infolge der Enge der Capillaren in dem 
Hirngewebe die in die Blutbahn gelangten Taenienembryonen im 
Gehim haufiger als in anderen Organen meebaniseb festgehalten werden 
und dadurch hier zur Ansiedelung kommen. Nur unter dieser Annahme 
wird die Tatsache verstandlich, dass so haufig ausschliesslich im Gehim 
Cysticerken auffindbar sind, wahrend sie in anderen Organen vollig fehlen. 

Dass die Ventrikelcysticerken durch eine aktive Wanderung aus 
den Subarachnoidealrauraen in die Hirnhohlen gelangen, erscheint uns 
wenig wahrscheinlich, zumal sie sich gegen den Fliissigkeitsstrom be- 
wegen miissten. Es liegt vielmehr nahe anzunehmen, dass sie aus den 
besonders gefassreichen Plexus choroides stammen. Die Durchsicht 
der Literatur ergibt, dass Cysticerken in dem Plexus und in der Tela 
chorioidea relativ haufig gefunden werden. Nimmt man nun an, dass 
die Ventrikelcysticerken aus dem Plexus in die Ventrikel gelangen, so 
erklart sich die relative Haufigkeit der Lokalisation der Parasiten im 
IV. Ventrikel in einfacher Weise. Es wird allgemein angenommen, 
dass eine Bewegung des Liquors statt hat, die von den Seitenventrikeln 
durch das Foramen Monroi, durch den III. Ventrikel und den 
Aquaeductus in den IV. Ventrikel fiihrt, aus diesem fliesst der Liquor 

*) Nach einem am 8. 1. 06 in der Berl. Gesellschaft fur Psych, und 
Nervenkrankh. gehaltenen Vortrage. Die Arbeit bildet eine Fortsetzung der in 
den Charitd-Annalen Bd. 29, 1906 veroffentlichten Mitteilungen : Ueber Ge- 
hirncysticerkose insbesondcre uber die basale Cysticerkenmeniugitis. 
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durch das spaltformige Foramen Magendii und die sehr engen Aper- 
turae laterales in den Subarachnoidealraum ab. Man kann sich vor- 
stellen, diiss die jungen Cysticerken durch diese Stromung allmahlich 
in den IV. Ventrikel geschwemmt werden und bier in Folge ihrer 
Grossenzunahme und der Enge der aus deni IV. Ventrikel fiikrenden 
Wege festgehalten werden. 

Die Casuistik des Rautengrubencysticerkus hat in der jlingsten 
Zeit eine erhebliche Vermehrung erfahren. In der Zusammenstellung 
Griesingers (1862) linden sich nur 3 Falle (No. 44, 50, 51) er- 
wiihnt Klichenmeister (1866) fand unter 88 Fallen von Gehirn- 
cysticerkose 1 Fall von Rautengrubencysticerkus. Brecke stellte 1881) 

6 Falle zusammen, Hensen 1899 27 und Sato 1904 29. Wir 
konnten in der. Literatur 59 Falle (eingerechnet sind auch kurz er- 
wahnte Falle und solche, in denen Komplikationen vorlagen) auffinden, 
zu diesen kommen die 6 Falle, die in dieser Arbeit mitgeteilt sind. 

Die Durchsicht der Casuistik ergibt, dass nur in einer kleinen 
Anzahl von Fallen eine langer dauernde und exakte klinische Be- 
obachtung vorgenommen werden konnte. In vielen Fallen erfolgte der 
Tod kurze Zeit nach der Aufhahme in das Krankenhaus. Die 
anamnestischen Angaben sind vielfach diirftige, eine exakte Unter- 
weisung von Seiten eines Neurologen fand nur selten statt. Erst in 
der neuesten Zeit sind Krankengeschichten, die alien Anforderungen 
geniigen, veroffentlicht worden, insbesondere von Oppenheim, Bruns, ^ 
v. Stenitzer u. a. Unter diesen Umstanden diirften die nachstehenden 
Beobachtungen als weitere Beitrage zur Kenntnis des Rautengruben¬ 
cysticerkus nicht ohne Wert sein. 

Fall 1 . Fester Cysticerkus Im Calamus serlptorlus. 

Patientin, eine 26jahr. Konditorsfrau, wurde am 7. Oktober 99 auf die 
Nervenstation aufgenommen. 

Anamnese: Keine Heredit&t. In der Kindheit Masern und Scharlach. 
Menses bis zum 19. Lebensrjahr unregelmassig. Potos, Trauma und Lues liegon 
nicht vor. Ehe seit 1894. 1 Abort. 4 Partus. 2 Kinder sind klein an Lungen- 

entzundung und Brechdurchfall gestorben, 2 sind gesund. Das jetzige Leiden 
begann am 1. Pfingstfeiertag 1899. Pat. bekam plotzlich sehr heftigo Kopf- 
schmerzen, Schwindel und Erbrechen. Solche Anfalle wiederholten sich in den 
nachsten 3 Wochon fast taglich. Von dem behandelnden Arzt wurden die 
Krankheitserscheinungen auf die vorliegende Graviditat bezogen. Nach 3 Wochcn 
horten die Anfallo auf. Am 1. August 1899 wurde Pat. entbunden. Die Geburt 
verlief in normaler Weise. Am 3. Tag nach der Entbindung traten dio 
genannten Beschwerden wiederum auf. Es wurde nun eine Schmierkur cin- 
geleitet, Kopfschmerzen und Schwindel besserten sich, doch schwanden die 
Symptome nicht ganz. In den letzten 14 Tagen vor der Aufnahme trat wiedor 
eine Verschlimmerung des Leidens ein. Eine Verschlechterung des Sehens hatte 
Pat. schon vor langer Zeit bemerkt. 

Der behandelnde Arzt teilte init, das Pat. in den letzten 6 Wochen an 
Kopfechmerz, Erbrechen und Schwindel leide, letztcrer machte Stehen und 
Gehcn schliesslich unmoglich. Nur eine leichte Parese des linken unteren 
Facialis und des rechten Oculomotorius liessen sich feststellen, im iibrigen bo- 
b tan den keine Herdsymptome. 

Befund bei der Aufnahme: Schlechter Ernahrungszustand. Gosicht und 
Schleimhaute blass. Schmerzlich verzogenes Gosicht, Blick manchmal slier. 
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Sensorium nicht benommen. Psychisches Yerhalten normal, sobald Pat. frei 
von Schmerzen ist. 

Untorkiefer fast dauernd in zitternder Bewegung. Pat. macht den Eiu- 
druck, als ob sie stark friert. 

Der Kopf wira stark nach hinten gebeugt gehalten. Mit den Handen 
druckt Pat. vielfach gegen die Stirn. In dieser Stellung aind die Schmerzen 
etwas geringer als sonst. Sitzt Pat, so halt sie den Kopf stark nach vom 
gerichtet, gleichzeitig etwas in den Nacken gezogen. 

R. Lidsspalto enger als die l. L. Facialis etwas weniger innerviert 
als der r. 

Pupillen gleicb, iiber mittelweit. Reaktion auf Belichtung etwas trage, 
Konvergenzreaktion prompt. 

Leichte Schwache beider Abducentes. Augenbewegungen sonst unein- 
geschrankt. Kein Nystagmus. Beim Blick nach links gleichnamige Doppel- 
bilder, nach rechts nicht. Gesichtsfeld bei grober Prilfung nicht eingeengt 
Stauungspapille beiderseits. 

Gehor nicht herabgesetzt. 

Kopf an der linken Stirnhalfte stark klopfempfindlich. Koine Nacken- 
steifigkeit. Kopf aktiv und passiv frei beweglich. 

Motilitat des Armes bis auf leichten Tremor intakt. Grobe Kraft gering. 
Reflexe erhalten. 

Pat. vermag ohne Unterstiitzung weder zu gehen noch zu stelien. Starkes 
Schwindelgefuhl. Sehnenreflexe nicht gesteigert. Fusssohlenreflex: Beugung der 
Zehen. 

Scnsibilit&t ungestort. 

Herztone rein, laut, Dampfung nicht vergrossert. Puls 68. Temp. 36.3. 

Urin ohne Eiweis und Zucker. 

Ordin. Kal. Jod. 

An den folgonden Tagen anderte sich der Zustand der Pat. nicht. 
Am 10. 10. 1899 trat ganz plotzlich der Exitus unter dem Bilde dor Respirations- 
lahmung ein. 

Sektionsbefund: Endometritis chron. vasculosa, Elongatio et Hyper- 
trophia uteri. Oedema pulmonum, Thymus persistens. Die iibrigen Organe 
ohne Besonderhoiten. 

Gehirn: Massige Erweiterung des Seitenventrikels und des III. Ventrikels. 
IY. Ventrikel in seinem vordercn Abschnitt und Aquaductus Sylvii stark 
erweitert. Dio hintere Halfte der Rautengrube und des Calamus scriptorius ist 
ausgefiillt von einer dorben, haselnussgrossen, weisslichen Geschwulstmasse, die 
mit den anliegenden Kleinhirnteilen fest verwachscn ist. Beim Anheben des 
Kleinhirns erscheint daher der Spalt zwischen Medulla ablongata und Cerebellum 
vollig ausgefiillt und verschlossen. Nach Durchtrennung des Hirnes und Aus- 
einanderlegung der Kleinhirnhemispharen imponiert die Geschwulst als eine 
ca. 1 cm breite Brucke zwischen den beiden Hemispharen (vergl. Fig. 1, Taf. 
27, 28). 

Fur die mikroskopische Untersucliung wurde eine Schnittserie lurch 
die Medulla obi. und den Pous angefertigt (vergl. Fig. 2 u. 3, Taf. 27, 28). 

Schnitte aus der Pyramidenkreuzung zeigen, dass die Medulla obi. in 
dorsovcntraler Richtung zusammengedriickt ist. Die Schnitte sind /ast doppelt 
so breit als boch. Das Helwegsche Bflndel tritt auffallend deutlich hervor, 
zeigt jedoch keine Degeneration. Der Zentralkanal ist offen, zeigt aber keine 
Erweiterung. Die gliose Randschicht ist auffallend breit. 

In Schnitten, die durch die Mitte der grossen Oliven fallen, beginnen 
schwerere Veranderungen. Der dorsale Rand des Praparates zeigt das BUd einer 
hochgradigcn Ependymitis. Es finden sich halbkugelige Prominenzen aus ge- 
wuchertem Gliagowebe, deren zentrale Teile sehr kernreich sind, wahrend die 
Peripherie aus einem feinfaserigen, kernarmen Gliafilz besteht Das Ventrikel- 
epithel ist abgestossen. In der Gegend des dorsalen Endes der Raphe ffnden 
sich beiderseits die Langsschnitte driisenartiger, mit Ventrikelepithe! ausgekleideter 
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Schlaucho, die sich 1 ram tief in das Gewebe einsenken, anch zwischen den 
gliosen Prominenzen liegcn Epithelresto, die bisweilen von gliosen Gewebe 
fiberwuchert sind. Die Ganglienzellcngruppen und Faserzfige zeigen keinc 
Degeneration. 

Schnitte, die darch das vordere Ende dor grossen Oliven fallen, 
zeigen bereits den Querschnitt der Neubildung, der sehr unregelmassig gcstaltet 
ist und die Grosse einer grossen Bohne besitzt. An Markscheidenpraparaten ist 
sofort ersichtlich, dass es sich um cine Auflagerung auf den Boden des 
IV. Ventrikels handelt. Nirgends dringt das neugebildete Gewebe zwischen die 
Markfaserzfige des Querschnittes ein. Das unmittelbar der Neubildung an- 
liegendo N erven mark l&sst bier eine massige Degeneration erkennen. Es finden 
sich viele varikose und atropliische Fasern und verstreuto Markklumpen, keine 
Kornchenzellen. 

Das Epcndym des IV. Ventrikels ist in dieser Gegcn 1 bis auf mehrcrc 
ram verdickt und umgibt oinen abgestorbenen Cysticerkus von alien Seitcn. 
Auf dieso Weise wird das Lumen des Ventrikels an dieser Stclle vollkommon 
ausgoffillt, denn auch das Ependym des Ventrikoldaches hat sich an der Wucherung 
beteiligt. Bei der Spaltung des Wurmes bei dcr Hirnsekiion ist auch die 
Ependymkapsel des Cysticerkus von oben eingeschnittcn (vgl. Fig. 1 u. 2). 

Der Cysticerkus selb6t zeigt eine in van Gi e so npraparaten wonig 
intensiv gefarbte Masse von 8 mm Breite und 4 mm Hohe. Stellenweise 
ist der Querschnitt der Blasenwandung noch gut zu erkennen. Auf kurze 
Strecken zeigt die Oberflache der Haut die bekannten Einkerbungen. Gefarbte 
Kerne finden sich nirgends in dem Parasiten, derselbe zeigt eine bald mehr 
homogene, bald mehr schaumige oder streifige Struktur. Der Cysticerkus ist 
umgeben von einer verhaltnismassig zarten Bindegewebskapsel, die in ihren 
inneren Schichten sehr kemreich ist. Innen liegt der Kapsel eine schmalo, 
unregelmassig ausgebildcte Schicht an, die aus jungen Bindcgewebszellen 
besteht, die vorwiegend eine spindelige Form zeigen und stellenweise radiar 
zur Kapsel stehen. In dieser Zone finden sich Haufen von golben (van Gieson- 
Farbung) Pigment, dieses ist zum Teil von Bindegewebszellen aufgenommcn, 
es findet sich auch in Riesenzellen, die in dieser Schicht reichlich vorhanden 
sind und zum Teil den Parasiten unmittelbar anliegen. An die Bindegewebs¬ 
kapsel schliesst sich nach aussen die bis mehrere mm breite Gliawucherung. 
Diese geht unmittelbar aus der subependymaren Schicht hervor. Das Epithel 
ist vOllig zu Grunde gegangen. Das Gliagewebe ist auffallend locker, es besteht 
aus gleichmassig feinen Fasern, die stellenweise dcutlich Maschen bilden. Von 
der Bindegewebskapsel ziehen stellenweise sehr kernreicho Bindegewebsziige 
in die Gliawucherung hinein, in der Umgebung derselben finden sich zahlreiche 
Gcfasse mit kleinzelliger Infiltration der Adventitia. Der Querschnitt der Medulla 
obi. selbst lasst Veranderungen nicht erkennen. Schnitte, die durch die 
Abducenskerne fallen, zeigen im wesentlichen die gleichen Verhaltnisse. Der 
Querschnitt des Cysticerkus ist hier nur linsengfoss. Das Lumen des IV. 
Ventrikels ist nicht mehr vollig verlegt. Zu beiden Seitcn der Neubildung 
finden sich Hohlraumo, die den Kecessus. lat. des IV. Ventrikels, entsprcchrn. 
In diesen ist das Epithel grosstenteils abgestossen, die subependymare Schicht 
m&ssig verdickt. In der Umgebung des lateralen Winkels finden sich versprengte 
Epithelhaufen und kleine, mit Epithel ausgekleidete Hohlraume. Die Riesen- 
zellen sind vielfach von ausserordentlicher Grosse, so dass ihre Kernhaufen, die 
oft aus weit fiber 100 einzelnen Kernen bestehen, bereits bei Lupenvergrfisscrung 
sehr deutlich hervortreten. Die Kerne bilden in der Regel oinen im Zentrum 
der protoplasmareicben Zelle liegenden Haufen. 

Im Cysticerkus lassen sich nirgends Hakon oder Konkretionen nachweison. 
Stellenweise sieht man zahlreiche dfinne, sich in alien Richtungen fiberkreuzende 
Fasern (Muskelfasern?). In Weigertpr&paraten sieht man im Cysticerkus 
zahlreiche gekornte, schwarzgraue Klumpen, die Kornchenzellen an Grosso oft 
um das vielfache fibertreffen. In Giesonpraparaten treten sio nur sehr 
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undeutlich ala blaaagefarbte, leicht granalierte Massen hervor. Es durfte sich 
um verfettetes Material handeln. 

In Schnitten aus der Hohe des mot. Trigeminuakernes iat von dem Cyati- 
cerkus und von der Gliawucherung nichta melir zu 8ehen. Der Vontrikel iat 
atark erweitcrt. Die Oberflacho iat atellenweiae durch zahlreichc kleine Ein- 
kerbungcn unebon. Die subependymare Glia iat verdickt. Daa Epithet iat 
auf weite Strecken verloren gegangen, ao weit ca erhalten i8t, iat ea auffallcnd 
niedrig. 

Aehnliche Ver&nderungen liegen in der Umgebung dea atark erweiterten 
Aquaeductua Sylvii vor. Die Unebenhciten dea Ependyma sind hier noch 
bochgradiger. Dieaelben aind von aehr niedrigor Epithel uberzogen. 

Zusammenfassung: In Fall 1 handelte es sich um eine 26jahrige 
Frau, die ca. 5 Monate vor ihrem Tode im Verlaufe einer Graviditat 
mit fast taglich auftretenden Anfallen von Kopfschmerz, Schwindel und 
Erbrechen erkrankte. Nach 3 Wochen horten die Anfaile auf, um 
bald nach der Entbindung wieder aufzutreten. Yoriibergehende Besse- 
rung nach Schmierkur. 

In der Charity wird folgender Symptomenkomplex konstatiert: 
Sehr haufiger Kopfschmerz, Schwindel, abnorme Stellung des Kopies, 
keine Nackensteifigkeit, Klopfempfindlichkeit der 1. Stimhalfte, Parese 
des 1. Facialis, beider Abducentes, kein Nystagmus, trage Reaktion der 
Pupillen, Neuritis optica, Tremor manuum, Unfahigkeit zu Stehen und 
zu Gehen, keine Extremitatenparese, im tibrigen normaler Befund. Tod 
infolge von Respirationslahmung ca. 5 Monat nach Beginn des Leidens. 

Sektionsbefund: Derbe, weissliche, haselnussgrosse Geschwulst- 
masse, die den Calamus script, ausfullt und mit den anliegenden 
Kleinhirnteilen fest verwachsen ist 

Fall 2. Freler Cystlcerkus im IV. VentrlkeU 

Pat., ein 38jahr. Maurer, wurdo am 15. 7. 05 auf die Nervenatation (Dr. 
Vorkastncr) aufgenommcn. 

Anamnese: Keine Hereditat. Pat. war nie geachlecbtakrank, hat bishcr 
achwere Krankheiten nicht dberatanden, ist verheiratet. 1 Kind geaund, 2 Kinder 
tot geboren. 

Im Jan. 05 erkrankte Pat. an Influenza (Huaten, Fieber). Nach Ablauf 
der Erkrankung (Febr. 05) bemerkte er Picken und Hammern in der Stirn, 

f leichzeitig hatte er Kopfscbmerzen, Schwindelanfalle, Erbrechen, angeblich auch 
'ieber, letzterea acbwand bald, Kopfschmerzen und Schwindelanfalle nahmeii zu. 
In der letzten Zeit hatte Pat. 10 bia 12 Schwindelanfalle am Tage. Dieae ver- 
liefen in folgender Weiae. Pat. aah zunachat schwarze, von linka koiumende 
Ringc, dann wurde ihm achwarz vor den Augon, dann Eintretcn von Bewuaat- 
losigkeit, die bia zu einer Stunde andauerte. Keine Zuckungen, kein Erbrechen. 

Bald nach dem Auftreten der Anfaile atellten aich ferner Ohrenaauaen 
beaondera auf dem r. Ohr und Riickenachmerzen ein, letztere nahmen bia 
zur Aufnahme zu. 

Die Beachwerden de8 Pat. beziehen aich bei der Aufnahme auf folgendea: 
Kopfachmerzen, vom Hinterkopf nach der Stirn ziehend, Abnahme der 
Sehach&rfe auf dem 1. Auge, Schwindelanfalle, Nackenateifigkeit, Mattigkeit, 
Appetitloaigkeit. 

Befund bei der Aufnahme: Kyphoakolioae, Bauch- u. Bruatorgane, Urin 
normal. 
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Gernch beiderseits gleich. 

Pupillen mittelweit, 1. weiter als die r., beide leieht yerzogen. Reaktion 
auf Belicbtung und Konvergenz etwas trftge. Residuon einer abgelaufenen Iritis 1., 
partieller Cataract, Iridodialyse, Fundus normal. 

Augenbewegungen frei. Cornealreflex lebbaft. 

Sensibilitat im Gesicht intakt. Facialis r. spnrweise starker inneryiert als 
1. Zunge etwas nach r. abweicbend. Gescbmack intakt. 

Gehor 1. etwas herabgesetzt (Residuen einer Otitis med.). 

Schadel nicht klopfempfindlich. Druckpunkte dee Gesichts r. empfind- 
licher als 1., ebenso Druck gegen den Processus mast, von unten. Seitliche 
Kopfbewegungen werden nur in geringem Umfange ausgefuhrt, dabei treton 
Schmerzen in der r. Halsseite auf. Bei Kopfbewegungen nach vorn und hinten 
Schmerzen im Nacken. Halswirbelsaule bis zur Schulterblatthohe stark druck- 
empfindlich. Kopfbewegungen passiv frei. Nackenmuskulatur druckempfindlicb. 

Obere Extremitaten: Kein Tremor. Kraft gering. Dynamometer: r. 32, 
1. 31. Beim Fingernasenversuche werden die Arme schubweise bewegt. Leichtes 
Vorbeifahren. Passive Streckung der gebeugten Arme stosst auf Widerstand. 
Pat. selbst vermag die Arme nur mit geringer Kraft zu strecken. Reflexe 
erhalten. 

Untere Extremitaten: Gang normal. Patellar- und Achillessehnenreflexe 
lebhaft, Beugereflex der Zehen. Keine Ataxie. 

Bauchdecken- und Cremasterrefloxe lebhaft. Mammalpunkt r. druck- 
empfindlich. Hyperastbesie am Rumpf. 

Sensibilitat intakt. 

Krankheitsverlauf 3. V. Starke Kopfschmerzen, vom Nacken in 
die Stim ziehend. Am Tage und in der Vacht mehrere Anfallszustande. Pat. 
wird im Gesicht rot, keine Bewusstlosigkeit, wendet den Kopf nach oben und 
r. f zuckt mit beiden Schultern, die abwechselnd gesenkt und gehoben werden, 
hebt bisweilen den 1. Arm, greift nach der Stim, macht mit dem 1. Arm 
zuckende Bewegungen im 1. Schultergelenk. Dauer der Anfallo wenige Minuten 
bis l /4 Stunde. 

Pat. hat ferner einen Anfall, in dem er auf der Seite liegt, den Kopt 
leieht beugt und coordinierte Beugungen des Rumpfes ausfuhrt. Bewusstsein 
dabei erhalten. 

3. V. Grenzen der 1. Papille verwaschen. 

4. V. Ziehende Schmerzen im Nacken und in beiden Halsseiten. 5 An- 
fiLlle (wie oben) im Laufe des Tages. 

5. V. Pat. wird auf dem Kloset plotzlich bewusstlos und fallt auf die 
Seite, er erholt sicb 6chnell. Im Verlauf des Tages 3 hysteriforme Anfalle. 
Keine Bewusstlosigkeit. Pat. liegt dabei auf der r. Seite. Der Kopf ist leieht 
gebeugt. Der 1. Arm zuckt einigemale, bleibt dann leieht gebeugt. Kopfschmerz 
in der Stirn lokalisiert. 

29. V. L. Papille nasal verwaschen und hyperamisch. H&morrhagieen 
am oberen Rand. Lichtreaktion der Pupillen etwas trage. Kein Nystagmus. 
Facialis symmetrisch. Beim Zabnezeigen zittert die Mundmuskolatur r. Mastoid- 
pun kt 1. mehr empfindlich als r. Schadel nicht klopfempfindlich. Bewegungen 
des Kopfes schmerzfrei, nur beim Zuriickbiegen des Kopfes Schmerzen. 
Wirbelsaule vom 7. Cerv.- bis 3. Dors.-Wirbel druckempfindlich. 

Beim Fingernasenversuch beiderseits Vorbeifahren. Kein Tremor. 
Dynamom. r. 60, 25, 20, 40, 1. 25, 25, 25, 15. Periostreflexe 1. lebhafter als r. 
Sehnenreflexe symmetrisch. Kein Fussklonus, kein Babinski. 

Sensibilitat normal, allgemeine Hyperalgesie, Dermographie. Druckpunkte 
am Rumpf empfindlich. Bruns’scher Versuch auch bei wiederholter Prdfung 
ohne Effekt. 

2. VI. Beim Gehen mit geschlossenen Augen starkes Schwanken nach r. 
und starke Richtungsabweichung nach r. Nach aktivem raschen Drehen nach 1. 
(Wanner’seher Versuch) bei offenen Augen tritt starker horizontaler Nystagmus 
nach r. auf, wenn Pat. gerade ausblickt, beim Drehen nach 1. tritt unter den 
gleichen Verhaltnissen Nystagmus nach 1. auf. 

5. VI. Keine Bewe^ungsataxie. Dynamom. r. 51, 51, 51, 1. 66, 57, 54. 

6. VI. Lumbalpunktion: Druck 180 mm, Liquor klar, Eiweiss etwas 
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liber 1 °/ 00 (Nissl), abgelassen 6 cbcm. Keine zelligen Elemente. Nach der 
Punktion etwas Kopfschmerz, keine sonstigen Bescbwerden. Pols 78. 

9. VI. Fundus: beiderseits kleine Ratinalblutungen in der Umgebung 
der Papille. 

11. VI. Heftige Kopfschmerzen von der Stim in die Wirbelsaule aus- 
strahlend, Kopfdrehen in Folge der Schmerzen sehr behindert. 

14. VI Keine Blutveranderung. Urin normal. 

19. VI. Kopfschmerzen dauernd ohne Uebelkeit. Puls 68. Gang bei 
geschlossenen Augen nach r. abweichend. 

20. VI. Drehen nach 1. und r. gelingt gleich gut. Kein Ohrensausen. 
Bei passivem Kopfdrehen kein Nystagmus. Auch bei intensiven Kopfbewegungen 
kein Schwindel, kein Erbrechen. 

21. VI. Sehr unbedeutende Ataxie beim Fingernasenversuch. Dynamom. 
r. 60, 1. 70. 

22. VI. Pat. klagt uber Brennen in der Stirngegend. 

27. VI. Lumbalpunktion: Druck 180 mm. 10 cbcm langsam entleert, 
in der folgenden Nacht Schmerzen und Steifigkeit im Genick, Uebelkeit. 

28. VI. Erbrechen. Keine erheblichen Kopfschmerzen. Puls 96. 

6. VII. Pat. stiirzt nachts vom Klosctt, keine Bewusstlosigkeit, kein 
Erbrechen. Gang etwas langsam und schleppend, kein Schwanken, bei ge¬ 
schlossenen Augen st&rkeres Schwanken bald nach r. bald nach 1. Schmierkur. 

9. VII. Intensiver Occipitalkopfschmerz. Keine Gehorstorung. Beim 
Blick nach der Seite Nystagmus spurweise. Facialis symmetrisch. 

11. VII. Im Schlaf iet der Kopf stark in don Nacken gebogen Pat. 
wird auf dem Klosett plotzlich ohnmachtig, als er ein Clysma bekam, fiel nach 1., 
machte einige Schluckbewegungen, zuckte mit den Extremitaten, erholte 
sich schnell. 

12. VII. Pat. liegt vorwiegend auf der r. Seite. 

16. VII. Pat. klagt abends uber heftigen Kopfschmerz. Als er zum 
Trinken aufgerichtet wird, f&Jlt er plotzlich bewusstlos zuriick. Trismus, 
Cyanose, aussotzende Atmung. Herzmassage, Phrenicusreizung, Gampher ohne 
Effekt. Dio Atmung sistiert allmahlich vollig, danach ist der Puls noch 
ca. 7 Minuten fiihlbar. Exitus. 

Sektionsbefund: Schadeldecke leicht und dunn. Dura stark gespannt, 
Arachnoides feucht, glatt und glanzend. Hirnwindungen flach. Gefasse der 
Basis zart. 

Alle Ventrikel stark dilatiert, reichlich wasserklare Flussigkeit enthaltend. 
Im hinteren Abschnitt des IV. Ventrikels eine ca. kirschkerngrosse, weisse, un- 
regelmassige, hockerige derbe Masse, die keinen Zuaammenhang mit der Ventrikel- 
wand hat, wenigstens lftsst sie sich nach Eroffnung des IV. Ventrikels ohne 
weiteres aufheben. Nach Einlegen der Masse in warmes Wasser ist in einem 
durchscheinenden braungelblichen Abschnitt ein Kopfzapfen wahrzunehmen. 
Mikroskopisch ist ein Hakenkranz leicht nachweisbar. Ventrikelwandungen 
makroskopisch nicht verandert. 

Im oberen Abschnitt der Cauda equina dicht ubereinander zwei wasser- 
klare Cysten, erbsen- bis bohnengross. Die mikroskopische Untersuchung der 
zarten Wandungen ergibt charakteristische KalkkOrperchen. Keine Hakenkranze. 

Herz klein und braun. Lungen mit einzelnen Adhaesionen hyperamisch, 
die iibrigen Organe ohne Besonderheiten. 

Zusammenfassting: Ein 38jahriger Maurer erkrankte nach einer 
Influenza Februar 05 mit Kopfschmerz, Anfallen von Schwindel, Be¬ 
wusstlosigkeit und Erbrechen, spater Ohrensausen, besonders rechts, 
und Nackenschmerz. 

Bei der Aufhahme (15. YII. 05) auf die Nervenstation wurde 
konstatiert: Etwas trage Reaktion der Pupillen, Druckpunkte r. am 
Kopf lebhafter als 1., sehr geringe Facialisschwache L, Kopfbewegungen 
scbmerzbaft, Halswirbelsaule und Nackenmuskulatur druckempfindlich. 
Geringe Ataxie beim Fingernasenversuch, Hyperasthesie am Rump£ 
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Im Verlauf: Kopfschmerz vom Nacken in die Stim ziehend. 
Anfallzustande ohne Bewusstseinsverlust von hysteriformem Charakter 
mit Zuckungen und coordinierten Bewegungen der Extremitaten, spater 
auch kurzdauernde Anfiille von Bewusstlosigkeit, leichte Neuritis optica 1., 
kein Nystagmus, aUgemeine Hyperalgesie, das Bruns sche Symptom 
fehlt, bei gescklossenen Augen Schwanken nach r., beim Gehen 
Richtungsabweichung nach r., Andeutung von Nystagmus, Liquor cere- 
brospin. ohne Zellvermehrung, Druck 180 mm, auch bei intensiven 
Kopfbewegungen kein Schwindel, kein Erbrechen, keine Gehorstorung, 
plbtzlicher Tod durch Respirationslahmung 15. VII. 

Sektionsbefund: Freier kirschkerngrosser Cysticerkus im hinteren 
Teil der Rautengrube, Hydrocephalus, 2 freie Cysticerken an der 
Cauda equina. 

Fall 8. Leicht befestlgter race m user Cysticerkus im IT. Ventrikel. 

Anna Sch., eine 29jahrige Arbeiterfrau, wurde am 21. V. 06 auf dio 
Nervenabteilung der Kgl. Charity (Dr. Vorkastner) anfgenommen. 

Anamnese: Mutter an Darmkrebs gestorben, Vater lebt, herzkrank, 6 
Geschwister klein gestorben. Entwickelung normal, Leistnngen in der Sehule 
gut, Menses seit dem 13. Lebensjahr, regelmassig, in der letzten Zeit mit Kopf- 
schmerzen verbunden. Ehe seit 3 Jahren, Mann gesund, keine Infektion, kein 
Partus. Fruhere Krankheiten: Nasen-, Rachenkatarrh, Diphtheritis. 

Beginn des jetzigen Lcidens vor 1 Jahr mit Erbrechen. Dieses war mit 
Bbelkeit verbunden, war unabhangig von der Nahrungsaufnahme, es begann 
morgens nach dem Erwachen. Pat. wurde als magenkrank erachtet und mit 
Magenspdlungen und Elektrisieren behandelt. Das Erbrechen hielt an bis vor 
2 Monaten, Pat. magerte stark ab, verlor 16 kg. In der letzten Zeit erbrach sie 
nur noch morgens. 

Zu dem Erbrechen gesellten sich spater Kopfschmerzen, die allmahlich an 
Intensitat zunahmen. Sie traten erst auf, nachdcm das Erbrechen s / 4 Jahr lang 
bestanden hatte. In den letzten Wochen starke Zunahme der Kopfschmerzen, 
dio gleichmassig in beidon Schlafen, in der Stirn und im Hinterkopf lokalisiert 
sind, Pat. bezeichnet die Schmerzen als driickend und kribbelnd. 

In den letzten Wochen traten Schwindelanfalle auf mit Scheinbewegung 
der Gegenstande — uber die Richtung derselben vermag Pat. keine Angaben zu 
machen. Sitzt Pat. im Bett auf, so fdllt sie beim Eintreten des Schwindels zuriick. 

Seit ca. 8 Wochen hat sich das Sehen verschlechtert. Pat. sieht seit 
3—4 Wochen nichts mehr scharf. Bisweilen besteht Doppelsehen. Zeitweilig 
sieht Pat. DiDge, von denen sie weiss, dass sie nicht existieren, z. B. einen alten 
Mann, ein Spargelfeld, Bftume, Straucher etc. Sie sieht diese Bilder im Zimmer 
bezw. an der Wand und zwar mit offenen Augen. Beim Fortbhcken bleiben 
die Bilder bestehen. 

Seit */♦ Jahr leidet Pat. an Ameisenlaufen und Kribbeln in den Armen, 
in den Handen und in den Fingerspitzen. Eine zunehmende Unsicherheit der 
Boine besteht seit 3—4 Wochen, in der letzten Zeit war der Gang stark taumelnd 
mit Fallen nach r. und 1. 

Eine Sprachstorung hat Pat. seit ca. 14 Tagen bemerkt, sie konnte nur 
langsam sprechen, manche Worte bekam sie nur mit Miihe heraus. 

Die weiteren Beschwerden der Pat. beziehen sich suf haufiges Aufstossen 
beim Aufsitzen, zeitweiliges Angstgefuhl, Abnahme des Gedachtnisses, gedriickte 
Stimmung, schlechten Schlaf und Appetit, Hintenuberfallen des Kopfes. 

Befund bei der Aufnahme: Mittelgrosse, schlecht genahrte, blasse Frau. 
Die Haut ist stellenweise (ziemlich symmetrisch) stark pigmentiert. Pat. hat 
dies seit dem 18. Lebensjahr bemerkt. 

Bauch- und Brustorgane, sowie Urin, ohne Besonderheiten. Puls 84, 
regelmassig. 

Geruch beiderseits etwas herabgesetzt. 

3* 
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36 Henneberg, XJber den Rautengruben-Cysticerkus. 

Fundus: Stauangspapille beiderseits, 1. hochgradiger als r. Reaktion der 
Pupillen auf Belichtung und Convergenz erhalten, r. Pupille erheblich weiter als 
die L, Augenbewegungen nicht eingeschrankt, ausgesprochener Nystagmus in 
alien Endstellungen, besonders beim Blick nach der Seite. 

Cornealreflex 1. erloschen, r. lebhaft, Strcichreflex aucb r. etwas berab- 
gesetzt. Conjunctivalreflex 1. erloschen, r. wenig lebhaft. 

Supra- und Infraorbitalpunkt druckempfindlich. Sensibilitat im Bereich 
des Trigeminus intakt, ebenso Funktion der Kaumuskulatur. Leichtes Ermfiden 
beim Kauen. 

Die Innervation des Facialis ist symmetrisch, beim Sprechen sieht man 
bisweilen eine Kontraktion der gesamten 1. Gesicbtsmuskulatur. 

Gehor nicht herabgesetzt, kein Ausfall der hochsten Tone (Galtonpfeife), 
Uhr beiderseits auf ca. I 1 /* m gehfirt, Rinne positiv, Weber nicht lateralisiert. 
Trommelfell normal, Sensibilitat des Gehorganges intakt. 

Geschmack: Siiss und bitter beiderseits richtig angegeben, Bauer als 
salzig, salzig als bitter, spater als sauer. 

Gaumeninnervation intakt, Wiirgreflex herabgesetzt. Beim Schlucken muss 
Pat. etwas nachtrinken; wenn sie nicht trinkt, bleibt ibr der Bissen im Halse 
stecken. Kein Regurgitieren. Die Schluckstorung hat Pat. bereits seit einigen 
Wochen bemerkt. 

Die Sprache ist etwas langsam, leicht skandierend, etwas nasal. Einzelne 
Konsonanten werden bisweilen in die Lange gezogen. Zunge gerade, geringer 
Tremor. Kehlkopfbefund normal. 

Kopf diffus klopfempfindlich, der Hinterkopf 1. vielleicht etwas empfind- 
licher als r. Bei Kopfbowegungen Schmerzen im Kopf und im Genick. Druck 
auf den Processus spin, des 1. und 2. Halswirbels sehr empfindlich, in geringercm 
Maasse auch der 3. Domfortsatz. 

Ob. Extremitaten: Dynamometer r. 5, 14, 6, 1. 0, 5, 4 Ataxie 1. stark, 
r. massigen Grades. Reflexe erhalten, symmetrisch. Sensibilitat auch Lage- 
geffihl intakt. 

Rumpf: Koine deutlichen Druckpunkte. Bauchdeckenreflex erhalten, 
symmetrisch. Wirbelsaule nicht druckempfindlich. Sensibilitat intakt. 

Unt. Extremitaten. Kraft 1. geringer als r. Keine Spasmen. Patellar- 
und Achillessehnenreflex lebhaft, symmetrisch. Kein Fussklonus, Sohlenreflex 
plantar. Sensibilitat intakt. 

Gang: Dio Fiisse werden langsam und vorsichtig vorgesetzt, beidc Beine 
gleichmassig benutzt. Beim Stehen und Gehen starkes Schwanken nach hinten 
und nach beiden Seiten. 

Krankheitsverlauf: 22. 5. 06. Geringe Abweichung der Zunge nach r. 
Achillessehnenreflex 1. starker als r. 

Starke Herabsctzung der Kraft in Armen und Beinen, 1. hochgradiger 
als r. Leichtes Ermuden beim Kauen, besteht bereits seit einigen Wochen. 
Geringfiigige Schluckstorung. 

Klinischo Vorstellung. (Geh. Rat Ziehen.) Diagnose: Tumor des 
Kleinhirnes in der Gegend der 1. Tonsille. 

23. 5. Starkes fibrillares Zittern der Zunge, symmetrisch. Keine Atro- 
phie. Wfirg- und Gaumenreflex erloschen. 

Beim Offnen des Mundes keine Abweichung des Unterkiefers. Alle Kopf- 
bewegungen massig schmerzhaft. Elektrische Erregbarkeit der Masseteren und 
der Sternoklcidomastoidei normal. 

Im Bereich des N. auriculotemporalis geringo Hyperalgesie. Pat. klagt 
fiber Kribbeln in beiden Handen. 

25. 5. Puls 90, regelmassig. Sprache besonders insofem gestort, als 
zwischen dem ersten Konsonanten und dem folgenden Vokal eine Pause ein- 
geschoben wird. 

Nachts gegen 12 Uhr klagt Pat. fiber starkes Druckgeffihl im Kopf. Puls 
klein. Bald danach Exitus letalis. 

Sektionsbefund: Pia sehr trocken, Gefasso wenig geffillt, Gyri breit und 
flach. Sfimtliche Yentrikel stark erweitert, Flfissigkeit in denselben grauweiss. 

IY. Ventrikel in alien Richtungen sehr stark erweitert. Rautengrube mit 
eincr mehrere mm dicken Ependymwucherung bedeckt, die sich ziemlich hart 
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anfdhlt und bcsonders den Calamus scriptorius ausfullt. Die Oberflache derselben 
ist nur wenig uneben. Der vordere und der 1. laterale Teil des IV. Ventrikels 
wird von einem Convolut zusammenhangender Cysticerkenblasen ausgefiillt, die 
an den anliegenden Himteilen leicht befestigt sind. Es handclt sich um 2 kirsch- 
grosse, fast wasserhelle zusammenhangendo Blasen, in einer derselben findet sich 
ein Skolex mit Hakenkranz, an einer der Blasen h&ngen mehrere schlaffe 
Sackchen, die etwas gelblich gcfarbt sind. 

Die Sektion ergab ferner: Geringe Struma colli, Endometritis proliferans 
Corpus luteum, Lymphdrflsen im Mescnterium vergrossert und z. T. verkalkt. 

Zusammenfassung: Die 29jahrige ^gtientin zeigte folgenden 
Symptomenkomplex: Erbrechen, Kopfschmerz, Schwindelanfalle, Stauungs- 
papifie, Pupillendifferenz, Nystagmus, Aufhebung des 1. Cornealreflexes, 
langsame, leicht skandierende Sprache, geringe Abweichung der Zunge 
nach r., fibrillares Zittem derselben, Fehlen des Gaumen- und Wiirg- 
reflexes, leichte Schluckstorung, diffuse Klopfempfindlichkeit des Kopfes, 
Schmerzen im Nacken, Druckempfindlichkeit der oberen Halswirbel, 
Schwache aller Extremitaten, 1. hochgradiger als r., starke Ataxie im 
1. Arm, im r. gering, vestibulare Ataxie, plotzlicher Exitus nach ca. 
1 jahriger Krankheitsdauer. 

Die Diagnose (Geh. Rat Ziehen) wurde auf einen die Medulla 
oblongata komprimierenden Tumor des Kleinhimes gestellt* In Hinbhck 
u. a. auf den Umstand, dass die Bewegungsataxie im 1. Arm wesentlich 
starker war als im r., wurde als Ausgangspunkt der Neubildung die 
1. Tonsillengegend angenommen. Tatsachlich fand sich auch der 
Cysticerkus in dieser Gegend, d. h. im 1. Recessus der Rautengrube 
fixiert 

Die folgenden 3 Falle sind nur von anatomischen Interesse. 
Die betreffenden Praparate befinden sich im pathologischen Museum.*) 

Fall 4. Freler Cysticerkus im IT. Yentrikel. 

Wilbelmine P., Putzmacherin, 38 Jahre alt, aufgenommen auf die II. med. 
Klinik am 25. 5. 1892, gestorben 27. 5. 92. 

Patientin war bis vor 4 Wochen gesund, seitdem leidet sie an sehr heftigem 
Kopfschmerz. Die Untorsuchung ergibt keinerlei objoktive Symptome von 
Seiten des Nervensystems. Ganz plotzlicher Exitus. 

Milz stark vergrossert, derb, Pulpa schwarzrot, Follikel klein, Nieren 
stark cyanotisch, Parametritis chron., Magenschleimhaut geschwollen, hamorr- 
hagisch, Leber cyanotisch, Herzmuskulatur schlafiF, Oedema pulmonum, Schkdel- 
decke schwer, Darm obne Bcsonderbeiten, Pia trocken, Gyri abgeplattet, Ventrikel 
massig erweitert, Pons und Cerebellum stark komprimiert, IV. Ventrikel hoch- 
gradig erweitert, in demselben eine wallnussgrosse freie Cysticerkenblase (Pathol. 
Museum No. 115. 92. 

Eine genauere Betrachtung des IV. Ventrikels ergibt: Die Recessus 
laterales sind stark erweitert, ebenso der Aquaeductus Sylvii (Durchmesser ca. 
3 mm). In der vorderen Halfte der Rautengrube ist die Fovea mediana auf- 
fallend tief, das Ependym ist mit kleinen Granulationen bedeckt. Die hintere 
Halfte des Ventrikelbodens ist bedeckt mit einer flachen, gescbwulstartigen, 
weicben, schwammigen Masse, die die Striae acusticae und die Raphe bedeckt 
und den Calamus scriptorius ausfullt. Die Oberflache ist wulstig und hockerig, 
polypose Gebilde flnden sich jedocli nicht. Die einzelnen, durch Furchen von 
einander getrennten Wulste sind unregelmassig geformt, bis ca. linsengross und 
ca. 2 bis 3 mm hoch. Auch dem Dach der Rautengrube sitzen derartige 


*) Ffir die Erlaubnis zur Benutzung der path. anat. Sammlung bin ich 
Herrn Geh. Rath Orth zu Dank vorpflichtet. 
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Gebilde auf, so dass dor Hohlraam des Ventrikels in seinem hinteren Teile 
durch die Wucherungen wesentlich eingeengt erscbeint. Der Cysticerkus scheint 
somit in der vorderen Halfte des Ventrikels gelegeu zu haben. Die Arachnoides 
in der Gegend des Foramen Magendii ist mftssig verdickt. Ob bier ein Ver- 
schluss des Ventrikels bestand, lasst sich an dem Praparat nicht mehr konstatieren. 

Fall 5. Fester Cystieerkus im IT. Tentrikel. Zufttlliger Befand. 

Frau E., 65 Jahre alt, Lohgcrberswitwe, aufgenommen auf die H. med. 
Klinik am 20. 11. 93, gestorben am 23. 11. 93. Pat. wird in sehr schwachem 
Zustande aufgenommen, Temp. 35,8, Pals 130, andauerndes Erbrechen blutiger, 
kaifeesatzartigor Massen. Keine cerebralen Erscbeinungen. 

Sektionsbefund (Pathol. Mus. Prap. No.' 93. 93, vergl. Fig. 4 Taf.27 u. 28): 
Synostose der Mitte des Scbadeldacbes, Verdickung der Tab. extern, und intern, 
des Os occip., Oedem der Arachnoides, Hirngefasse zart, beide Seitenventrikel 
massig erweitert, Hirnsubstanz anaemiscb, im IV. Ventrikel, in der Mittellinie 
der Rautengrube, ca. 1 cm vor der Oeffnung des Aquaeductus eine kirscbkern- 
grosse, festhaftende Cysterkenblase, auf dem Thalamus opt. an der Stria cornea 
eine ldeinero Blase. 

Carcinoma ulccrosom, hamorrhagicum vontriculi, meta9taticum peritonei 
et hepatis. Atrophia gran, renum, Polysarcia cordis, Atrophia fasca hepatis, 
Endocarditis verrucosa mitral is. 

Fall 6. Flottierender Cysticerkus im IY. Tentrikel* Zufilliger Refund. 

August W., Schneiderge8clle, 41 Jahr alt, wurde auf der I. mod. Klinik 
wegen Lungentuberkulose behandelt, starb am 22. 1. 85. Es bestandon keinerlei 
cerebralen Erscbeinungen. 

Sektionsbefund: Phthisis pulm. caseosa, ulcerosa, cavernosa. Atrophia 
fusca cordis. Starke Triibung der wcichen Hirnhaut, leichtes Oedem der Pia 
an der Convexitat, Hirnsubstanz feucht. Am Boden des IV. Ventrikels, fast in 
der Mitte desselben ein locker befestigtes, kompliziertes, cystisches Gebilde 
(pathol. Museum. Prftp. No. 184. 85, vergl. Fig. 5 Taf. 27 u. 28). Auf dem stark 
granulierten Ventrikelboden sitzt zunachst sehr locker befestigt eine zusammen- 
gefallene, kirschkerngrosse Blase, mit der Oberflache derselben ist eine wenig 
liber stecknadelknopfgrosse Cyste verbunden, der eine hanfkorngrosse Blase auf- 
sitzt, diese ist wiederum mit einer ca. erbsengrossen Blase verbunden. Diese 
kleine Kette von Blaschen ist sehr beweglich und flottiert in der Konservierungs- 
fliissigkeit. 

Die Entstehung eines derartigen Gebildes bleibt ohne mikroskopische 
Untersuchung zweifelhaft. Man kann zunachst vermuten, dass es sich um eine 
racemose Form des Cysticerkus handelt, d. h. um Ausstiilpungen bezw. Ab- 
8chniirungen einer ursprunglich einkammerigen Blase. Racemose Formen sind 
in den Gehirnventrikeln selten und zeigen in der Regel einen anderen Habitus 
(Falle von Askanazy, Chiari, Marchand, unser Fall 3), sie entstehen in erster 
Linie in Folge von Anpassung des Parasiten an die unregelmassigen Hohlraume 
der Subarachnoidalraume an der Hirnbasis. Moglich ist es ferner, dass es sich 
in dem vorliegenden Falle um eine echte Tochterblasenbildung handelt, das 
Vorkommen einer solchen boim Cysticerkus wird u. a. von Marchand an- 
genommen. Kratter und Bohming haben einen im HI. Ventrikel vor- 
gefundencn Cysticerkus bcschrieben, der zahlreiche, einem kleinen Stiel anhaftende 
kleine Blasen in seinem Innern barg. (In einem Fall von Rothmann scheint 
es sich um einen ahnlichen Befund gehandelt zu haben.) Die Autoren machen 
es wahrscheinlich, dass diese Blasen sich aus dem Skolex durch einen abnormen 
Wachstumsprozess entwickelt haben. Eine ahnliche Erklarung ist vielleicht dem 
Gebilde in dem vorliegenden Falle gegeniiber am Platze. Die Kette von an- 
scheinend geschlossenen Blaschen ist vielleicht aus dem ausgestulpten Skolex der 
dem Ventrikelboden aufsitzenden zusammengehaltenen Blase entstanden. 

Stellen wir die Ergebnisse der von uns mitgeteilten Beobach- 
tungen mit den sich in der Literatur vorfindenden Angaben — eine 
derartige ausfiihrlichere Zusammenstellung liegt in der Literatur bisher 
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nicht vor — zusammen, so ergibt sich zunachst hinsichtlich des Krank- 
heitsbildes, dass der Rautengrubencysticerkus hervorruft, folgendes: 

Der Rautengrubencysticerkus ist, wie die von uns vorgenommene 
Zusammenstellung ergab, bei Mannern fast doppelt so haufig als bei 
weiblichen Individuen (36 : 20). Es stimmt diese Tatsache iiberein mit 
den Erfahrungen, die bereits altere Autoren beziiglich des Vorkommens 
des Cysticerkus beim Menschen iiberhaupt gemacht haben. Das 
erheblich starkere Betroffensein des mannlichen Geschlechts diirfte auf 
eine mehrfache Ursache zuriickzufiihren sein. Die Neigung, rohes 
Fleisch zu geniessen, kommt bei Mannern haufiger als bei Frauen vor. 
In Zusammenhang mit der Berufstatigkeit stehende Unsauberkeit ist 
bei Mannern haufiger als bei Frauen. Dazu kommt, dass sich Manner 
viel mehr im Freien betatigen als Frauen. Das zuerst genannte Moment 
bringt zwar zunachst nur die Gefahr, eine Tanie zu acquirieren, mit 
sich. Eine wenn auch nicht gerade sehr grosse Reihe von Beobachtungen 
weist jedoch darauf hin, dass Personen, die mit einer Taenia solium 
behaftet sind, durch Selbstinfektion mit Cysticerken infiziert werden 
konnen. (Huber fand ca. 30 Falle in der Literatur.) Was speziell 
den Rautengrubencysticerkus anbelangt, so haben Brecke (Fall 3) und 
Wille (Fall 1) Falle mitgeteilt, in denen neben einer Finne im IV. 
Ventrikel Taenien im Darm gefunden wurden. Dass durch Unsauber¬ 
keit die Gefahr, die eine Taenie mit sich bringt, stark erhoht wird, 
liegt auf der Hand. 

Durch den Genuss nicht gekochter Feld- und Gartenfruchte 
(Dungung mit menschlichen Faecalien) wird wahrscheinlich, ein Beweis 
diirfte hierfiir kaum zu erbringen sein, in der Mehrzahl der Falle die 
Infektion mit Cysticerken bedingt Namentlich in solchen Fallen diirfte 
dieser Modus anzunehmen sein, in denen bei der Sektion nur ein 
einziger Cysticerkus aufgefunden wird. 

Was das Alter der an Cysticerkus des IV. Ventrikels gestorbenen 
Personen anbelangt, so fanden wir, dass die Kranken — in 54 Fallen 
fanden wir Altersangaben — durchschnittlich in relativ jugendlichem 
Alter (34,9 Jahr) standen. Unter 20 und liber 50 Jahr alt waren 
nur je 5 Personen. Bei Kindern wurde der Rautengrubencysticerkus 
nur zweimal (Roger, Davaine) beobachtet. Dass bei Kindern 
Cysticerken iiberhaupt selten sind, wird schon von alteren Autoren be- 
merkt Die Tatsache ist auffallend; man sollte erwarten, dass Kinder 
infolge ihrer Unsauberkeit und der Neigung, unreine Dinge in den 
Mund zu bringen, sich besonders leicht mit Taenieneier infizieren. 
Vielleicht hangt die Seltenheit der Cysticerkose bei Kindern mit der 
Beschaffenheit des Magensaftes derselben zusammen. Erst nach Auf- 
losung der Kapseln der in den Magen eingefiihrten Taenieneier werden 
die Embryonen frei und wanderungsfahig. 

Die Gesamtdauer des Leidens, d. h. die Zeit von dem ersten 
Auftreten cerebraler Symptome bis zum Exitus, betragt, wenn man die 
wenigen Falle von peracutem und von ganz ungewohnlich langsamem 
Verlauf unberiicksichtigt lasst, ca. 9 Monate. 

Einen sehr protrahierten Verlauf nahm das Leiden in den Fallen 
von Sato (Fall 4), Hensen, Czyhlarz und Neisser. Die ersten 
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cerebralen Symptome traten in diesen Fallen 20, 16, 5 und 4 Jahre 
vor dem Tode in Erscheinung. 

Was den Verlauf des durch den Rautengrubencysticerkus bedingten 
Hirnleidens anbelangt, so wird von den neueren Autoren, insbesondere 
von Bruns und Oppenheim, ein auffallender Wechsel zwischen 
Perioden volligen Wohlbefindens und Phasen, in denen schwere 
Krankheitserscheinungen bestehen, als typisch bezeichnet Oppenheim 
hebt femer als charakteristisck hervor, dass in den einzelnen Krankheits- 
perioden immer wieder der gleiche Symptomenkomplex wiedererscheint 
im Gegensatz zu anderweitigen, in differentialdiagnostischer Beziehung 
in Frage kommenden Hiruaffektionen wie Lues cerebri, Sklerosis multi¬ 
plex, Tumor der kinteren Schadelgrube etc. 

Ueberblickt man die gesamte vorliegende Kasuistik, so ergibt 
sich, dass der Verlauf des in Rede stehenden Hirnleidens sehr erheb- 
liche Verschiedenheiten aufweist. Zunachst sind Falle beschrieben 
worden, die klinisch peracut verliefen. Die anscheinend gesunden Per- 
sonen collabierten plotzlich, der Exitus tritt unter dem Bilde der Herz- 
oder Respirationslahmung ein. Mehrere derartige Falle sind von 
Rothmann veroffentlicht worden. Es bleibt allerdings in solchen 
Fallen, in denen die Anamnese von den Kranken selbst nicht erhoben 
werden kann, immer zweifelhaft, ob nicht doch vor der peracut ver- 
laufenden Erkrankung schon cerebrale Symptome, namentlich Kopf- 
schmerz imd Schwindel, bestanden haben. In einem Falle Willes 
(Fall 1) dauerte die Krankheit 3 Tage. Allerdings hatte der Patient 
4 Monate vorher einen kurzdauernden Anfall von Schwindel und Er- 
brechen gehabt Eine grosse Reihe von Fallen verlief subacut, d. h. 
die Krankheitsdauer betrug einige Wochen bis mehrere Monate. Das 
Leiden zeigte dabei entweder einen mehr gleichmassig progressiven 
Charakter, so in den Fallen von Kemke, Sato (Fall L u. 3), Brecke 
(Fall 3), unserem Fall 2, 3 und 4, oder es handelte sich um einzelne 
Schiibe bei relativ beschwerdetreien Zwischenzeiten (Falle von Nebel- 
thau, v. Kahlden, Askanazy, unser Fall 1). Ein ausgesprochen 
chronisch-intermittierender Verlauf, in dem das cerebrale Leiden von 
langeren beschwerdetreien Phasen unterbrochen wird t ist nicht haufig. 
Beobachtet wurden derartige Falle von Bruns, Sato, Oppenheim, 
Hensen und v. Stenitzer. 

In fast alien Arbeiten iiber den Cysticerkus des IV. Ventrikels 
findet sich unter Hinweis auf Sektionsbefunde die Bemerkung, dass ein 
Cysticerku3 in der Rautengrube vorhanden sein kann, ohne irgendwelche 
Symptome zu machen. Diese Tatsache ist eigentlich selbstverstandlich 
und bedarf kaum der Erorterung. Wir wissen, dass das Leiden, das 
durch den Rautengrubencysticerkus bedingt wird, in der Regel ein 
kurzdauerndes ist, d. h. die Phase, in der klinische Symptome hervor- 
treten, ist, wenigstens flir gewohnlich, eine kurzdauemde im Vergleich 
zu dem Stadium, in dem der Cysticerkus latent besteht Es vergehen 
zunachst Monate, bis der in den IV. Ventrikel geschwemmte Parasit 
eine Grosse erlangt hat, die ihn befahigt, iiberhaupt Storungen hervor- 
zurufen. Das vollentwickelte Krankheitsbild ist aber in erster Linie 
abhangig von dem chronischen Hydrocephalus. Die Entwickelung des 
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letzteren diirfte jedoch in der Hegel langere Zeit bediirfen. Stirbt ein 
Individuum nun vor dem Hervortreten der klinischen Symptome an 
einer intercuirenten Krankheit, so bestand allerdings der Rautengruben- 
cysticerkus symptomlos. Derartige Befiinde konnen naturgemass uns 
nicht zu der Annahme berechtigen, dass der Rautengrubencysticerkus 
bisweilen iiberhaupt symptomlos verlauft, oder dass das Leiden zu einer 
Art von Ausheilung gelangen konne. 

Die Falle, in denen der Rautengrubencysticerkus einen zufalligen 
Sektionsbefimd darstellte, sind folgende: 

Hammer: 57jahriger Mann, starb an Carcinoma ventr., Cysti- 
cerkus bohnengross, frei, IV. Ventrikel leicht dilatiert 

Hammer: 29jahrige Frau, starb an Lungentuberkulose, Cysti- 
cerkus bohnengross, frei, leichter Hydrocephalus, zahlreiche Cysticerken 
im Gehirn zerstreut. 

Hammer: 27jahriger Mann, starb an Pyaemie, Cysticerkus 
hasehmssgross, betrachtlicher Hydrocephalus, Ependymitis. 

Hammer: 62jahriger Mann, starb an Carcinoma vesicae, 
Cysticerkus haselnussgross, frei? IV. Ventrikel dilatiert. 

Roger: 6jahriges Madchen, Diphtheric, Driisenvereiterung, 
Cysticerkus haselnussgross, IV. Ventrikel erweitert. 

Davaine: lOjahriges Madchen, Bronchopneumonie, Pertussis, 
Cysticerkus von der Grbsse einer kleinen Nuss, hockerig. 

Marchand: 77jahriger Mann, senile Amentia, bohnengrosser 
Cysticerkus im Recessus lat. dext. Kein Hydrocephalus. 

Hierzu kommen unsere Falle 5 und 6. In keinem der hier auf- 
gezahlten Falle wies der vorgefundene Cysticerkus eine Beschaffenheit 
auf, die uns zu der Annahme berechtigt, dass der Parasit fiir seinen 
Wirt bereits gefahrlos geworden war. Auch diirften wohl in manchen 
Fallen schon Symptome leichterer Art bestanden haben, die iibersehen 
worden sind. Der Cysticerkus stellt im IV. Ventrikel eine sehr viel 
gefahrlichere Affektion dar als Cysticerken an anderen Himstellen. 
Wahrend Cysticerken in den Hauten und in der Hirnsubstanz sehr oft 
absterben und verkalken und dann nicht selten fur die betreffende 
Person fast belanglose Veranderungen darstellen, scheint ein derartig 
gunstiger Verlauf beim Rautengrubencysticerkus nicht vorzukomraen. 
Auch der abgestorbene Parasit fiihrt im IV. Ventrikel, wie noch des 
Naheren ausgefiihrt werden wird, zu dauernden und progressiven Ver¬ 
anderungen, die schliesslich den Tod zur Folge haben. 

Die Symptomatalogie des Rautengrubencysticerkus ist eine ziem- 
lich einformige. Die Tatsache erklart sich in einfacber Weise daraus, 
dass die Symptome in erster Linie von dem Hydrocephalus abhangig 
sind und nicht von dem Parasiten, der hinsichtlich seiner Grosse, seines 
Zustandes und seiner Lokalisation in den einzelnen Fallen manche 
Verachiedenheiten aufweist. Immerhin ergibt ein Vergleich der vor- 
liegenden Beobachtungen manche Differenzen der beobachteten Symp- 
tomenkomplexe, imd es ist nicht ohne Interesse zu sehen, wie auf Grund 
nicht zu iibersehender, individueller Bedingungen die gleiche anatomische 
Laesion zu sehr abweichenden cerebralen Krankheitsbildem fiihrt So 
finden wirindem einen Fall Anfallszustande mannigfaltiger Ai% wahrend 
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sie in einem anderen vollig fehlen, bei dem einen Patienten liegen 
psychische Storungen tiefgreifender Art vor, wahrend sie bei anderen 
nicht einmal andeutungsweise bestehen u. s. w. Intoxicationen gegen- 
iiber sind uns derartige individuelle Verschiedenheiten der Beaktion 
vollig gelaufig, aber auch zur Erklarung der Differenzen in den 
Symptoraencomplexen, die durch grobere organische Hirnlaesionen bedingt 
miissen wir auf dieselben rekurieren. 

Kopfechmerzen, Schwindelgefiihl nnd Erbrechen stehen im Vorder- 
gninde des Krankheitsbildes. Diese Symptome sind in der Regel von 
einer Intensitat, wie wir sie fur gewohnlich nur bei Geschwulsten der 
hinteren Schadelgrube in Erscheinung treten sehen. 

In unserem Fall 3 stand lange Zeit hindurch Uebelkeit und 
Erbrechen im Vordergrund. Erst nachdem diese Erscheinungen ca. 
3 / 4 Jahr bestanden hatten, machten sich Kopfechmerz und Schwindel 
geltend. Dieser Umstand gab zur Fehldiagnose: „Magenleiden“ Yer- 
anlassung. Wakrscheinlich war in diesem Fall das Erbrechen zunachst 
Herdsymptom und abhangig von einer Reizung des Vaegus durch den 
Cysticerkus zu einer Zeit, als Allgemeinsymptome noch fehlten, da der 
Hydrocephalus noch nicht zur Entwickelung gekommen war. 

Hinsichtlich ihrer Lokalisation bieten die Kopfechmerzen, die in 
der Regel anfallsweise oft mehrmals am Tage auftreten bezw. sich 
hochgradig steigern, kaum etwas Charakteristisches. In einem grossen 
Teil der Falle wurden sie im Hinterkopf bezw. Nacken empfunden, 
oder sie strahlten vom Hinterkopf nach der Stim (v. Stenitzer, 
Meyer, unser Fall 2), bisweilen auch nach der Schulter (Andrew, 
Wille, Fall 3) aus. Ausgesprochener Vorderkopfechmerz bezw. 
Schmerzen in den Augen wurden nur selten beobachtet, so von Ulrich 
und Stieda; auch in unserem Fall 2, sowie in dem Fall Hensens 
wurden die Kopfechmerzen zeitweise in die Stirn lokalisiert. 

In den Schmerzanfallen wird der Kopf nicht selten von den 
Patienten angstlich festgehalten, da jede Bewegung den Kopfechmerz 
vermehrt. Eine eigentliche Nackensteifigkeit (Brittan) fehlt in der 
Regel oder ist nur andeutungsweise vorhanden. 

In unserem Fall 1 zeigte die Patientin eine auffallende Kopf- 
haltung. Im Sitzen hielt sie den Kopf stark nach vorn gestreckt und 
gleichzeitig etwas in den Nacken gezogen. Aehnliche Haltungsanomalien 
des Kopfes wurden ziemlich haufig erwahnt So berichtet Neb elthau 
von einem Patienten: Die Kopfechmerzen sind so stark, dass Patient 
nur mit vorgebeugtem Kopfe im Bette sitzen kann, eine Stellung, in 
der er am meisten Linderung verspiirt. Seitliche Bewegungen des 
Kopfes waren sehr erschwert, weil dadurch die Kopfechmerzen ver- 
starkt wurden. 

Der Patient Hensens hielt den Kopf vorgestreckt, dabei leicht 
nach hinten iibergebeugt, ohne dass Nackenstarre bestand. Ein Patient 
Breckes (Fall 1) hielt den Kopf nach vom und stiizte ihn mit der Hand. 
Ein Patient Willes (Fall 2) hielt den Hals und Kopf moglichst ruhig ge- 
stellt, der Kopf zeigte dabei eine leichte Schiefetellung und Drehung 
nach r. In dem Falle Brittans bestand Unbeweglichkeit des Nackens 
und Unmoglichkeit, den Kopf zu erheben. Sato berichtet von einem 
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Patienten (Fall 4), dass er mit den Handen den Kopf am Hinterhaupt 
hielt, um ihn nach vorn zu heben, um dadurch die Kopfechmerzen zu 
lindem. 

Es ist leicht ersichtlich, dass derartige Haltungsanomalien des 
Kopfes keine Zwangshaltungen im engeren Sinne des Wortes darstellen. 
Es handelt sich um Stellungen, die bald mehr willkiirlich und bewusst, 
bald mehr automatisch von don Patienten eingenommen und festgehalten 
werden, weil er bei den gekennzeichneten Kopfhaltungen — vielleicht 
infolge eines besseren Abflusses des venosen Blutes — eine gewisse 
Erleichterung wahrnimmt bez. Bewegungen, die die Beschwerden ver- 
mehren, am leichtesten zu vermeiden vermag. Fur den Bautengruben- 
cysticerkus bilden die in Bede stehenden Haltungsanomalien nichts 
Charakteristisches, wenn sie auch relativ haufig bei diesem Leiden vor- 
kommen mogen. Bei Tumoren der hinteren Schadelgrube sieht man 
nicht selten ahnliche Haltungsanomalien des Kopfes (Oppenheim) 
insbesondere bei Tiunoren im Kleiuhirnbriickenwinkel (Falle von Bris- 
saud, Ziegenweidt, Batten, Lloyd u. a.) J ) 

Eine circumscripte Klopfempfindlichkeit des Kopfes wird nur selten 
erwahnt. In unserm Fall 1 war die 1. Stirnhalfte stark klopfempfind- 
lich, in dem Falle Hen sens der Hinterkopf L, in dem Fail v. Ste- 
nitzers der Hinterkopf. 

In unserm Falle 2 war die Wirbelsaule bis zur Schulterhohe stark 
druckempfindlich, in Fall 3 die obersten Halswirbel. Aehnliches be- 
richtet Nebelthau. Oppenheim fand in Fallen von Hydrocephalus 
acquisitus bez. Meningitis serosa ausgesprochene Druckempfindlichkeit 
der Dornfortsatze, er nimmt an, dass dieses Symptom eine Folge der 
Fliissigkeitsstauung im Wirbelkanal sei. Eine gleiche Deutung ist auch 
in Fallen von Rautengrubencysticerkus naheliegend. Das Symptom hat 
bisher wenig Beachtung gefunden, vielleicht ergeben weitere Beobach- 
tungen, dass es sich um eine haufige Erscheinung bei Hydrocephalus 
handelt 

Ein besonderes Interesse bietet der Umstand, dass Kopfschmerz, 
Schwindel und Erbrechen in manchen Fallen bei Bewegungen und 
Lageveranderungen des Kopfes eine starke Zunahme zeigten bez. sofort 
in Erscheinung traten. 

Bruns beobachtete einen 40jahrigen Mann, der aufallsweise an 
heftigem Kopfschmerz, Nackensteifigkeit, Erbrechen und Schwindel- 
gefiihl htt In den Zwischenzeiten befand sich Patient wohl, er musste 
sich jedoch vor schnellen Umdrehungen des Kopfes und auch Wen- 
dungen des ganzen Korpers hiiten, denn bei derartigen plotzlichen Be¬ 
wegungen traten sofort lebhafte Schwindelerscheinungen auf. Als der 
Kranke auf Veranlassung des genannten Autors den Kopf von rechts 
nach links drehte, fiel er sofort um und wurde sehr libel. Bruns 
nimmt nun an, dass das Auftreten von starken Schwindelanfallen mit 
Hinstiirzen und Ubelkeit bei briisken Kopfbewegungen ein Symptom 
sei, das auf das Vorhandensein eines freien Cysticerkus im vierten 


x ) Vergl. Hennoberg und Koch: Ober zentrale Neurofibromatose und 
die Geschwiilste des Kleinhirnbruckenwinkels. Arch. f. Psych. 36. 
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Ventrikel hinweise und zwar offenbar unter der Vorstellung, dass durch 
die Korperbewegung eine passive Ortsveranderung der Cysticerkenblase 
im Ventrikel bedingt wiirde, und dass durch die Ortsveranderung die 
genannten Symptome irgendwie hervorgerufen wiirden. 

Die in Rede stehende Erscheinung hielt auch Oppenheim in 
diagnostischer Beziehung fiir sehr wertvoll und bezeichnete sie als 
»Brunssches Symptom«. Spater hat Oppenheim sich dahin aus- 
gesprochen, dass das Phanomen zwar in voller Auspragung ganz vor- 
wiegend beim Rautengrubencysticerkus vorkomme, aber doch wohl 
gelegentlich auch bei Tumoren in der Gegend des IV. Ventrikels zu 
konstatieren sei. Es sei ferner zweifelhaft, ob das Symptom fiir einen 
freien Cysticerkus im Gegensatz zu einem festhaftenden charakteristisch 
sei. Auch bei Cysticerken, die locker angeheftet sind und bis zu einem 
gewissen Grade flottieren, sei eine gewisse Lokomotion infolge von 
Kopfbewegungen wohl moglicb. Durch eine derartige Lageveranderung 
des Parasiten konne z. B plotzlich der Eingang des Aquaeductus 
Sylvii verschlossen werden. Zu dieser Annahme kommt Oppenheim 
auf Grund einer kiirzlich veroffentlichten Beobachtung. Es scheint 
somit in diesem Falle der Cysticerkus leicht am Ventrikelboden be- 
festigt gewesen zu sein (im Sektionsbericht wird der Cysticerkus als 
»frei« und »lose« bezeichnet). — Uebrigens hebt Oppenheim aus- 
driicklich hervor, dass das Brunssche Symptom in schwacherer Aus- 
bildung selbst bei Neurasthenic nicht ungewohnlich sei. 

Das Brunssche Symptom ist eine Erscheinung, deren Beob¬ 
achtung sich einem Patienten, bei dem das Phanomen besteht, kaum 
jemals vollig entziehen diirfte. Die eigenartige Verlaufsweise des in 
Rede stehenden Leidens bringt es mit sich, dass Patienten mit 
Rautengrubencysticerkus nicht selten lange Zeit, oft bis kurz vor ihrera 
Tode, ihrer Beschaftigung nachgehen und nur in den Zeiten, in denen 
sich die Beschwerden anfallsartig steigern, beziehungsweise im letzten 
Stadium der Erkrankung, bettliigerig werden. Plotzliche Bewegungen 
wie Biicken und rasche Wendungen des Kopfes oder des ganzen 
Korpers werden bei derartigen Kranken somit oft genug vorkommen. 
Man sollte daher erwarten, dass in der Literatur das von Bruns be- 
schriebene Symptom auch vor der Veroffentlichung Bruns’ des ofteren 
vermerkt worden ware. Eine Durchsicht der gesamten Kasuistik ergibt 
nun, dass nur selten Symptome erwiihnt werden, die mit dem Bruns- 
schen Symptom in Zusammenbang gebracht werden konnen. 

Bei dem Patienten Breckes (Fall 1) nahmen Kopfechmerz imd 
Schwindelgefiihl erheblich zu bei Bewegungen des Kopfes nach vora. 
Patient lag im Bett vorwiegend auf der r. Seite, bei dem Vereuch, den 
Kopf aufzurichten, trat gleichfalls eine Steigerung des Kopfschmerzes 
ein. Bei der Sektion fand sich eine fast taubeneigrosso freie Blase. 

In einem andern Falle Breckes (Fall 3) bestanden Anfalle von 
Bewusstlosigkeit und Konvulsionen. Wiederholt wurden derartige An¬ 
falle, die mit Erbrechen einhergingen, nach starkeren Bewegungen des 
Patienten beobacbtet. Die Sektion ergab eine hiihnereigrosse, den IV. 
Ventrikel ausfiillende Blase, eine kleinere zusammengefallene Blase am 
Boden des IV. Ventrikels und mehrere bohnengrosse Blasen in der 
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Pia in der Gegend des Foramen Magendii. 

In dem Falle Hensens bestand starkes Schwindelgefiihl, das 
den Patienten auch im Bette nicht verliess und sich stark steigerte, 
wenn der Kopf ein wenig zur Seite gedreht wurde. Der Kranke hielt 
daher nacli Moglichheit die Mittellage inne. Sektionsbefund: Kirsch- 
grosse Blase, die mit einem kleinen Fortsatz den Anfang des Aquae- 
ductus Sylvii ausfiillte. 

Der Patient v. Stenitzers lag ganz vorwiegend auf der r. Seite, 
sobald Patient sich auf die 1. Seite legte, trat sofort starker Schwindel 
und Erbrechen auf, dabei stieg die Pulsfrequenz von 60 auf 100. 
Sektionsbefund: Haselnussgrosser, freier Cysticerkus im Calamus script 

In dem Fall Oppenheims rief zur Zeit der Exacerbationen die 
geringste Lageveranderung des Korpers, speziell der Kopfhaltung, Er¬ 
brechen hervor, wahrend durch Festhalten der Rtickenlage und Fixation 
des Kopfes in Vertikalstellung ein relatives AVohlbefinden zu erzielen 
war. Sektionsbefund: Freier kirschkemgrosser Cysticerkus. 

In den erwahnten Fallen bestand durchweg die Erscheinung, 
dass cerebrate Allgemeinsymptome durch eine Lageveranderung des 
Kopfes hervorgerufen bezw. verstarkt wurden. Es ist sehr wohl mog- 
lich, dass in einzelnen von ihnen auch das Brunssche Symptom bei 
geeigneter Versuchsanordnung in der von Bruns geschilderten Weise 
hervorgetreten ware. In den weitaus meisten Krankengeschichten findet 
sich ein Hinweis auf eine Abhangigkeit der Krankheitserscheinungen 
von der Kopfhaltung oder von Kopfbewegungen nicht 

Czyhlarz hebt ausdriicklich hervor, dass in dem von ihm beob- 
achteten Falle das Schwindelgefiihl durch Bewegungen nicht beeinflusst 
wurde. (Sektionsbefund: kirschgrosse, freie Blase.) In unserem Fall 2 
wurde auf Veranlassung von Herm Geh. Rat Ziehen wiederholt der 
Brunssche Versuch angestellt und zwar immer mit negativem Resultat. 
In Fall 3 wurde auf das in Rede stehende Symptom hin nicht be- 
sonders imtersucht, die sehr eingehend nach ihren Beschwerden befragte 
Patientin machte jedoch keinerlei Angaben, die auf das Vorliegen des- 
selben hinwiesen. 

Es fragt sich nun, ob das Bruns’sche Symptom iiberhaupt etwas 
fiir den freien Rautengrubencysticerkus charakteristisches darstellt, und 
ob es in den Fallen, in denen es konstatiert werden kann, mit einiger 
Wahrscheinlichkeit in Zusammenhang mit einer passiven Lageverande¬ 
rung des Parasiten im IV. Ventrikel gesetzt werden kann. Mit 
Sicherheit lassen sich diese Fragen zur Zeit noch nicht beantworten, 
da erst in einzelnen Fallen von Rautengrubencysticerkus das in Rede 
stehende Symptom eine besondere Beachtung gefunden hat, und eine 
systematised Priifung, wie weit das Symptom bei andersartigen Affek- 
tionen vorkommt, noch aussteht 

Dass durch aktive Gestalt- und Lageveranderungen der Parasiten- 
blase im IV. Ventrikel Hirnsymptome in Erscheinung treten komen, 
ist sehr wahrscheinlich. In w T armes Wasser gelegte Cysticerken be- 
wegen sich ausgiebig und zeigen infolge von ungleichmassigen Kontrak- 
tionen einen betrachtlichen Wechsel ihrer Konfiguration. Man kann 
sich z. B. vorstellen, dass durch das Vordningen einer Ausbuchtung 
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der Blase oder des vorgestiilpten Skolex in deu Aquaeductus Sylvii 
ein Verschluss des letzteren und eine starkere Stauung des Liquors in 
den Ventrikeln und daduich eine Exacerbation der klinischen Er- 
scheinungen bedingt werden kann. Hen sen fand einen Cysticerkus im 
IV. Ventrikel, der mit einem Fortsatz den Aquaeductus verschloss. 
Einen ahnlichen Behind erhoben v. Kahlden und March and. 
Klinische Erscheinungen, die in der angedeuteten Weise zustande 
kommen, werden nicht wie das Bruns’sche Symptom plotzlich auftreten 
und wieder schwinden. 

Viel weniger wahrscheinlich ist, dass bei Kopfbewegungen eine 
Cysticerkusblase in erheblichere passive Bewegung versetzt wird und 
dadurch Symptome bedingt. In der Hegel diirften auch die vollig 
freien Blasen einen gewissen Halt an den nach alien Richtungen 
trichterformig zusammenlaufenden Ventrikelwandungen, insbesondere an 
den Ependymgranulationen derselben linden, zumal das spez. Gewicht 
der Blasen nur um weniges das des Liquors iibeitreffen diirfte. 

Sind die Blasen gross und fiillen sie den Ventrikelraum mehr 
oder weniger aus. so diirfte ein passives Hin- und Herrollen in Folge 
von Kopfbewegungen iiberkaupt nicht moglich sein. Solche grossen 
Blasen lagen in den soeben zitierten Beobachtungen von Brecke und 
Hensen vor. Auch die von v. Stenitzer, Oppenheim u. a. ver- 
tretene Annahme, dass der Parasit in Folge einer passiven Lage- 
veranderung plotzlich das Foramen Magendii oder die Miindung des 
Aquaeductus Sylvii verlegt und dadurch das plotzliche Auftreten 
schwerer cerebraler Symptome bedingt, erscheint uns nur wenig annehm- 
bar. Es ist sehr unwahrscheinlich, dass an den betreffenden Stellen 
eine so betrachtliche Stromung des Liquors besteht, dass eine Behin- 
derung desselben sofort zu einer Stauung, die sich sogleich klinisch 
geltend macht, fuhren konnte. 

Nun zeigt unser und andere Falle, dass das Bruns’sche Symptom 
bei freiem Ventrikel cysticerkus vollig fehlen kann 1 ), andererseits linden 
wir das in Rede stehende Symptom, wenn auch nicht in voller Aus- 
pragungbeiden verschiedensten Affektionen: Neurosen, Anaemie,Tumoren, 
Hydrocephalus acquisitus (Oppenheim 2 ) etc. Die Vorstellung liegt 
daher nahe, dass das Symptom, wenn es beim freien Rautengruben- 
cysticerkus vorkommt, iiberkaupt nicht auf Rechnung einer passiven 
Lokomotion des Parasiten zu setzen ist Eine Bedeutung fur die 
Diagnose des Rautengrubencysticerkus, insbesondere eine solche fur die 
Differentialdiagnose zwischen freiem und festen Cysticerkus im IV. Ven¬ 
trikel diirfte dem Symptom daher kaum zukommen. Die wirkliche 
Ursache des Symptomes ist wahrscheinlich in (durch die Bewegung 
veranlasste) Veranderuugen des Blutdruckes und der Blutzirkulation 
zu suchen, die in dem durch den chron. Hydrocephalus etc. bereits 
schwer geschadigten Gehirn von einer abnorm intensiven Wirkung sind. 
Dass das Symptom nicht in alien Fallen von Hydrocephalus in Er- 


*) Auch in einem soeben von Oswald mitgeteilten Falle fehlte es. 

*) Oppenheim: Ueber einen Fall von erworb. idiopath. Hydrocephalus 
int. Charit^-Annalen. 1890. 
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scheinung tritt, dlirfke von individuellen Faktoren abhaugig sein. 
Man kann sich vorstellen, dass es in Folge des gesteigerten Him- 
druckes bei den Bewegungen und bei bestiinmten Kopf’haltungen zur 
Anaemie gewisser Himteile komnit Die Verhaltnisse lagen dann ahn- 
lich wie in Fallen von schwerer allgemeiner Anaemie. Dass in solchen 
bisweilen selbst ein vorsichtiges und langsames Aufrichten aus der Riicken- 
lage bereits geniigt, um Schwindelgefuhl und Ohnmachten herbeizufiihren, 
ist bekannt. Es soli jedoch nicht in Abrede gestellt werden, dass in 
einem Gebirn, dessen Blutzirkulation schon eine erheblicke Stoning 
aufweist, auch durch eine geringfiigige Verschiebung einzelner Teile 
infolge von Compression von Gefassen Storungen von der in Rede 
stehenden Art hervorgerufen werden konnen. 

Die Erscheinung, dass in raanchen Fallen von Hinigeschwulst 
cerebrale Symptome bei bestimmten Haltungen des Kopfes hervortreten 
bezw. sich wesentlich steigern (Beobachtungen von Hallopeau-Girandau, 
Oppenheim, Schmidt, Finkelnburg u. a.),, ist bald auf eine Compression 
von Gehimteilen durch den Tumor (Oppenheim), bald auf Zirkulations- 
storungen (Pichler, Schmidt u. a.) zuriickgefUhrt worden. So erklarte 
Schmidt 1 ) das Auftreten von Erbrechen, Schwindel etc. beim Lage- 
wechsel in Fallen von Kleinhimtumor durch die Annahme einer 
Compression des Aquaeductus Sylvii oder der Vena magna Galeni 
von Seiten des Tumors und dadurch bedingter akuter intracranieller 
Drucksteigerung. Es ist wahrscheinlich, dass beide Momente in Fallen 
von Tumor cerebri wirksam sein konnen. Das Gleiche diirfte nun auch vom 
Cysticerkus des IV. Ventrikels gelten. Der durch den Hydrocephalus stark 
ausgedehnte IV. Ventrikel wirkt wie ein Tumor und drangt die Gegend 
des Velum med. ant. stark nach oben und vorn, wie unsere Abbildung 
(Fig. 1, Taf. 27 u. 28) zeigt. Eine Compression der Vena mag. Gal. konnte 
dadurch sehr wohl zustande kommen, und man darf sich vorstellen, 
dass durch bestimmte Kopfhaltungen das Zustandekommen einer solchen 
begiinstigt wird. Welche Himteile es sind, deren Reizung durch die 
angenommene Zirkulationsstorung bezw. Steigerung des Himdruckes 
die beim Bruns’schen Versuch plotzlich auftretenden Symptome bedingt, 
mag dahingestellt bleiben. Vielleicht handelt es sich um eine Reizung 
der Vestibularisbahn bezw. der Vestibulariszentren. Jedenfalls liegen eine 
Reihe von Moglichkeiten vor, das Bruns’sche Symptom und mit ihm 
verwandte Erscheinungen ohne die wenig wahrscheinliche Annahme 
einer passiven Lokomotion der Parasitenblase zu erklaren. Wie alle 
iibrigen Symtome des Rautengrubencysticerkus diirtten auch die in Rede 
stehenden Erscheinungen in irgend einer Weise von dem Hydrocephalus 
abhangig sein, und es steht somit kaum zu erwarten, dass das Symptom 
sich fur die Diagnose des Ventrikelcysticerkus als solche als bedeutungs- 
voll erweist. 

Ein sicheres Urteil liber die Haufigkeit der Neuritis optica bezw. 
Btauungspapille beim Rautengrubencysticerkus lasst sich aus der 


x ) R. Schmidt: Zor genaueren Lokalisation der Kleinhirntumoren und ihrer 
Differentiftldiagnose gegenuber acquir. chron. Hydrocephalus int. Wien. Kli n. 
Woch. 1898 S. 51. 
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Kasuistik mir schwer gewinnen. In vielen Fallen findet sich keine 
Notiz iiber den Augenhintergrund, so dass die Annahme naheliegt, 
dass eine ophtalmoskopische Untersuchung unterblieb. Hensen fand, 
dass in 8 von 27 Fallen der von ihm gesammelten Casuistik Neuritis 
optica vorlag. Unsere Zusammenstellung ergab 15 Falle mit Neuritis 
optiea. In den Fallen von Hensen, Wille, Neisser und Cramer 
wird ausdriicklich vermerkt, dass der Augenhintergrund normal war. 
Da in den meisten besser beobachteten Fallen Augenhintergrund- 
Veranderungen konstatiert wurden, so darf man wohl annehmen, 
dass in vollentwickelten Krankheitsfallen Neuritis optica ein haufiger 
Befund ist, allerdings ist dieselbe nur selten eine schwere, wie in dem 
Falle Satos (4), in dem eine kockgradige Prominenz der Papillen 
vorlag. Haufig waren die Veranderungen nur geringfiigig, so in den 
Fallen von Kemke, Wille, Fall 3 (dauernd nur 1.), Nebelthau, 
Bruns, Sato, Fall 1 (1. Papille etwas verschleiert, auf der r. 2 kleine 
Blutungen), Henneberg (Fall 2 nur 1.) In dem Falle Oppenheims be- 
stand zunachst voriibergekend eine leickte Triibung der rechten Papillen, 
nack ca. , / a Jalir bestand eine doppelseitige typische Stauungspapille, 
die sich im Verlauf einer Inunctionskur wieder zuriickbildete. 

Nur in wenigen Fallen kam es zu schweren Sehstorungen, ein 
Patient, iiber den Brecke bericktet, erblindete plotzlich, es fanden sich 
ausgedeknte Blutungen in der Retina, Amaurose bestand ferner in 
dem Falle Stiedas und Mennickes (kurz vor dem Tode), in letzteren 
beiden Fallen wird der Augenspiegelbeftmd nicht mitgeteilt, v. Stenitzer 
konstatierte neuritische Atropbie. 

Hemianopsie wurde in keinem Falle konstatiert, dock ist es denk- 
bar, dass sie gelegentlich einmal konstatiert wird und zwar auf Grund 
von Compression des Chiasmas, wie sie bei starkem Hydrocephalus 
durch die Vorwolbung des Bodens des III. Ventrikels vorkommt Eine 
derartige Compression des Chiasmas fand sich in einem Falle Chi a r is. 

Das Verhalten der Pupillen ist in den weitaus meisten Fallen 
ein normales. Pupillendifferenz bestand in den Fallen von Stamm 
und in unserem Fall 3, auffallend weit waren die Pupillen in dem 
Falle Nebelthaus (kurz vor dem Tode eng) und Kohlers (1), in 
dem Falle Hen sens waren die Papillen zunachst eng, im letzten 
Stadium des Leidens weit und reaktionslos. Mydriasis und mangelhafte 
Reaktion erwahnen Mennicke und Wille, trage Reaktion v. Ste¬ 
nitzer und Brecke (Fall 2), Verengerung der Pupillen Ulrich, hoch- 
gradige Miosis im terminalen Coma March and, in unseren Fallen 
(1 und 2) war die Reaktion eine trage. 

Schwere und dauemde Reiz- und Ausfallserscheinungen von seiten 
der iibrigen Hirnnerven kommen beim Rautengrubencysticerkus an- 
scheinend nur ausserst selten vor. Leickte und fliichtige Paresen werden 
dagegen nicht so selten erwahnt. Man darf wohl annehmen, dass sie 
haufig sind, sich jedoch oft der Feststellung entzogen. Storungen des 
Geruchsinnes werden in keinem Falle erwahnt. Am haufigsten scheinen 
leickte Paresen des Oculomotorius und des Abducens vorzukommen. 
Ptosis (voriibergekend) erwahnt nur v. Stenitzer. Doppelsehen bestand, 
voriibergehend in unserm Fall 3, es wird ferner erwahnt von Stamm, 
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Cramer, Czyhlarz, Sato (4) und Bruns; letzterer hebt hervor, dase 
eine Lahmung ernes bestimmten Muskels nicht nachweisbar war. 
Riegel konstatierte Diplopie und Parese des Rectus sup. r. In dem 
Falle Oppenheims bestand unter geringen Intensitatsschwankungen 
dauemde Lahmung des r. Abducens, Andeutung von Blicklahmung 
nach r. mit Nystagmus und Parese des r. Intemus. In unserem Fall 1 
bestand Parese beider Abducentes, in dem Falle 1 Kohlers 1. 
Abducensparese. 

Nystagmus 1st offenbar selten, wir finden ihn nur von Hen sen, 
Nebelthau, Kohler und Neisser erwahnt, in unserem Fall 2 bestand 
er zuletzt andeutungsweise, unser Fall 3 ist der einzige Fall, in dem 
Nystagmus in ausgesprochener Weise dauernd bestand. 

Eine Facialisschwache passagerer Natur bestand in Oppenheims 
und v. Stenitzers Fall, desgleichen in unserem Fall 1 und 2, im 
letzteren auch nur voriibergehend. Oppenheim konstatierte auch 
leichtes Abweichen der Zunge nach 1., das Gleiche Siebs. 

Die Sprachstorungen, die Gianulli und Douty beschreiben 
sind zweifellos auf Rechnung von Komplikationen zu setzen. Stamm 
bezeichnet in seinem Falle die Sprache als »erschwert«. Eine aus- 
gesprochene, wohl auf Rechnung einer leichten Kernlasion zu setzende 
Sprachstorung bestand in unserem Fall 3. Die Sprache war langsam, 
skandierend, nasal, die Zunge zeigte ein starkes fibrillares Zittern. 
Dass Syraptome von seiten des Hypoglossus beim Rautengruben- 
cysticerkus in der Regel nicht hervortreten, hangt vielleicht damit zu- 
sammen, dass die Kerne durch die fast immer vorhandene starke 
Ependymwucherung vor einer unmittelbaren Druckwirkung geschiitzt sind. 

Erschwerung des Schluckens, Fehlen des Wiirg- und Gaumen- 
reflexes wurde nur in unserem Fall 3 konstatiert 

Erscheinungen von Seiten des Akusticus wurden nur einige Male 
konstatiert. Meyer gibt an, dass sein Patient nicht ordentlich horen 
konnte, ein Ohrbefund wird nicht mitgeteilt. Der Patient Satos 
(Fall 4) litt ein Jahr lang vor seinem Tode an Ohrensausen und 
Schwerhorigkeit In Oppenheims Fall bestand voriibergehend Pucken 
und Pulsieren im r. Ohr, in unserem Fall 2 voriibergehend Ohren¬ 
sausen besonders r. In unserem Fall 3 ergab auch die Priifiing ver- 
mittelst der Galtonpfeife keinen Ausfall. 

Dass eine Reihe von Symptomen, die bei Rautengrubencysticerkus 
beobachtet werden, auf Stoning der Vestibularisfunktion beruhen, ist 
sehr wahrscheinlich. Abgesehen von dem Brunsschen Symptom 
kommt hier Lagewechselschwindel, cerebellare Ataxie und Nystagmus 
in Frage.*) Oppenheim 2 ) vermutet, dass in Fallen von Hydrocephalus 
durch Drucksteigerung im Labyrinth Erscheinungen von seiten des 
N. cochlearis und vestibularis hervorgerufen werden konnen. 

Symptome von seiten des Trigeminus sind sehr seiten. Meyer 
fand leichte Herabsetzung der Sensibilitat im Bereich der 1. Gesichts- 


*) Yergl. die Ausfuhrungen Ziehens: fiber die Tumoren der Akustikna- 
region. Med. Klinik 1905. No. 34 nnd 35. 

2 ) Oppenheim. Monatsschr. fiir Psych, und Neurol. 1905, S. 251. 

Sflouatatchrift fQr Peychiatrie nnd Neurologic. Brg&Dxuogeheft. 4 
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halfte. Oppenheim konstatierte geringe Deviation des Unterkiefers 
nach 1. beim Oeffnen des Mundes, in unserem Fall 2 waren die Druck- 
punkte im Gesicht r. empfindlicher als 1., in dem Fall v. Stenitzers 
war der Cornealreflex herabgesetzt, der Lidschlag war auffallend selten. 
Einseitiges volliges Fehlen des Cornealreflexes wurde nur einmal (unser 
Fall 3) konstatiert Der Corneal- und Conjunktivalreflex war L vollig 
erloschen, r. war der Tupfreflex lebhaft, der Streichreflex und der 
Conjunktivalreflex etwas herabgesetzt Dass die Reflexstorung in 
unserem Falle als ein organisch bedingtes Quintussymptom zu bewerten 
ist, dafiir spricht die Konstanz und die Einseitigkeit des Symptomes. 1 ) 
Dass der Ausfall 1. war, hangt vielleicht mit der Lokalisation des 
Cysticerkus zusammen. Der Hydrocephalus an und fur sich scheint 
nicht zu einer Areflexie der Cornea zu fiihren (Kempner); bei 
Tumoren im IV. Ventrikel wurde dagegen doppelseitige Areflexie beob- 
achtet (Henneberg). 3 ) 

Gehstorungen im Sinne der vestibularen (cerebellaren) Ataxie 
wurden nicht selten beobachtet so in besonders hochgradiger Form von 
Bruns, Czyhlarz, Nebelthau, Hensen und v. Stenitzer. In 
dem Falle Cramers liess sich die cerebellar© Ataxie suggestiv be- 
seitigen. Der Pat Czyhlarz zeigte einen spastischen taumelnden 
Gang mit Neigung nach r. und hinten zu fallen, beim Stehen mit ge- 
schlossenen Augen fiel er gleicbfalls nach r. und hinten. In unserem 
Fall 2 trat beim Gehen mit geschlossenen Augen starkes Schwanken 
nach r. (spater auch nach 1.) und starke Richtungsabweichung nach r. 
auf, in Fall 3 bestand sehr starkes Schwanken nach hinten und 
beiden Seiten. 

Der Patient He ns e ns zeigte beim Gehen in der Regel eine 
Abweichung nach r., auch hatte er das Gefiihl, als ob er nach rechts 
hiniibergezogen wiirde. 

Das Rombergsche Symptom lag in den Fallen von Nebel¬ 
thau und Sato vor. Der Patient v. Stenitzers vermochte weder zu 
gehen noch zu stehen, fiel nach hinten und zeigte ein grobes Zittem 
der Beine. Auch in den Fallen von Siebs und uns (Fall 1) ver- 
mochten die Kranken schliesslich ohne Unterstiitzung sich iiberhaupt 
nicht aufrecht zu halten. 

Respirations- und Pulsanomalien werden, wenn man von terminalen 
Erscheinungen absieht nur selten erwahnt. Pulsverlangsamung bestand 
in den Fallen Stie da, Sato (4), Cramer, Mennicke (zunachst 66, 
spater 48. Arythmie), Wille, Fall 1 (langsam und aussetzend), Wille, 
Fall 3 (50, kurz vor dem Tode 100). Pulsarythmie konstatierte 
Czyhlarz. 

Cheyne-Stokessches Atmen zeigte ante mortem der Patient 
Willes (1), sehr tiefe Atmung erwahnt Marchand. 

Vasomotorische Storungen kamen vor in Form von Taches 
cerebrales (v. Stenitzer) und Dermographie (unser Fall 2). 

! ) Vergl. Kempner: Tiber Storungen im Augengebiet des Trigeminus, 
speziell des Cornealreflexes etc. Berl. klin. Wochenschr. 1906, No. 13 u. 14. 

*) Henneberg: Tiber Ventrikel- und Ponstumoren. Cbarite - Annalen, 
Band 27. 
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Eine ungewohnlich hohe Temperatur (42,4) konstatierte Stie da 
in der Agone. 

Ein ausserst seltenes Symptom des Rautengrubencysticerkus sind 
Urinveranderungen im Sinne eines Diabetes bezw. einer Glyoosurie. 
In dem Falle Michaels lag das Krankheitsbild eines gewohnlichen 
Diabetes vor. Der 22jahrige Patient zeigte bis 2,5 % Zucker. Er 
starb im Coma, ohne vorher irgendwelche auf eine organische Hirn- 
affektion hinweisende Symptome geboten zu haben. Es fand sich ein 
massiger Hydrocephalus, im erweiterten IV. Ventrikel ein freier racemoser 
Cysticerkus, sehr starke Ependymgranulationen, die die Striae acusticae 
verdeckten. Die Medulla obi. selbst erwies sich als intakt Alt be- 
obachtete in einem nicht naher mitgeteilten Falle intermittierende 
Glycosurie. Im Fall 3 Breckes bestand Diabetes insipidus (hiihnerei- 
grosse, ausserordentlich zartwandige Blase im IV. Ventrikel). Die Tat- 
sache, dass Diabetes ein so sehr seltenes Symptom des Rautengruben¬ 
cysticerkus ist — in dem Falle Michaels handelt es sich vielleicht 
um eine zufallige Komplikation — steht damit in Einklang, dass das 
nervose Gewebe der Medulla oblong, in alien anatomisch untersuchten 
Fallen intakt gefunden wurde. Es hat den Anschein, dass auch gegen 
eine Compressionswirkung das Nervengewebe durch die in der Regel 
vorhandenen starken Ependymwucherungen geschutzt wird. 

Nur in 2 Fallen hat man bisher Lahmungserscheinungen an den 
Extremitaten bei Rautengrubencysticerkus auftreten sehen. Oppen- 
heim beobachtete einen Kranken mit Lahmung aller Extremitaten, diese 
bildete sich soweit zuriick, dass nur eine Paraplegic bestehen blieb. 
Des weiteren bestand Incontinentia urinae et alvi und Verwirrtheit. 
Das Krankheitsbild erinnerte somit an den Symptomenkomplex einer 
Myelitis cervicalis. Eine Schwache der Beine bestand in einem Falle 
Ullrichs. Die Paraplegic bildete sich vorUbergehend zuriick. Sektions- 
befund: taubeneigrosser Cysticerkus im IV. Ventrikel. In unserem 
Falle 3 machte sich eine auffallende Muskelschwache in samtlichen 
Extremitaten geltend, die 1. deutlich hochgradiger war als r. 

Ataxie (leichten Grades) der oberen Extremitaten bestand in den 
Fallen Czyhi arz und in unserem Fall 2, in hoherem Grade in Fall 3, 
leichter Tremor der Hande in Fall 1. 

Die Reflexe an den unteren Extremitaten scheinen in der Regel 
keine Besonderheiten zu bieten, fur gewohnlich findet sich nur notiert, 
dass sie vorhanden waren. In dem Falle Nebelthaus bestand Fuss- 
clonus und Steigerung der Patellarreflexe. Fehlen der Patellarreflexe 
wurde konstatiert in dem mit Diabetes komplizierten Fall Michaels 
und in dem Fall Giannullis, in dem wohl eine Komplikation mit 
Taboparalyse vorlag. Auch in dem Fall 2 Breckes scheinen die 
Patellarreflexe nicht vorhanden gewesen zu sein. Auch dieser Fall 
zeigt Komplikationen, es bestand Opticusatrophie, Arteriosklerose, 
Arachnitis chronica der Convexitat und multiple Cysticerken an anderen 
Himstellen. 

Es verdient Beachtung, dass Fehlen der Patellarreflexe (Henne¬ 
berg*) bezw. ein tabischer Symptomenkomplex (Hirt) durch An- 


*) Henneberg, 1. c. Fall 9. 4* 
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siedelung von Cysticerken in den Riickenmarkshauten bedingt werden 
kann. (In unserem Fall 2 fanden sich mehrere Blasen in der 
Arachnoides spinalis.) Aber auch als eine Folge des Hydrocephalus 
wohl auf Grand einer Zerrang der hinteren Lumbalwurzeln kann eiu 
Schwinden der Patellarreflexe in Erscheinung treten. 

Paraesthesien in der linken Korperhalfte beobachtete Oppen- 
heim. Dieselben bestanden nur ganz voriibergehend, in unserem 
Fall 3 klagte die Patientin iiber Ameisenlaufen und Kribbeln in den 
Armen und Hiinden. Die Patientin Kohlers hatte bisweilen neben 
zunehmendem Kopfschmerz das Gefiihl, als ob von den Fusssohlen 
ein Tier in ihren Beinen und im Riickgrat hinaufkroche bis in den 
Hinterkopf; zu anderen Zeiten klagte sie iiber Abgestorbensein der 
Hande und Fiisse. Allgemeine Hyperalgesie (Empfindlichkeit der 
Drackpunkte) bestand in unserem Fall 2. 

Yon sehr verschiedenem Charakter sind die Anfallszustande, die 
bei an Rautengrabencysticerkus leidenden Patienten, wenn auch nicht 
gerade haufig, beobachtet wurden. In ein und demselben Falle kommen 
Anfalle heterogener Art vor, wie z. B. unser Fall 2 zeigt Es handelt 
sich bald um epileptiforme bezw. rindenepileptische, bald um hysterische 
bezw. hysteriforrae Zufalle, bald um solche, die sich weder dem einen 
noch dem andem Typus in ungezwungener Weise zuordnen lassen. 

Was zunachst rindenepileptische Anfalle anbetrifft, so bestanden 
in einem Falle Willes (4) in den letzten Tagen vor dem Tode Krampfe 
vom Typus der Jackson’schen Epilepsie. Es handelte sich zunachst 
um Zuckungen des r. Unterarmes, die sich iiber den ganzen r. Arm 
und auf die r. Gesichtshalfte ausbreiteten und schliesslich allgemein 
wurden. Beim Abklingen des Anfalles bestanden zuletzt Zuckungen 
im r. Unterarm. In einem anderen Anfalle beschrankten sich die 
Zuckungen auf den r. Facialis. Bei der Sektion fanden sich ausser be- 
trachtlichem Hydrocephalus samtlicher Yentrikel und Ependymitis 
iiber den Stirnlappen einzelne Membranen, die Blutgetasse fiihrten 
(Pachymeningitis hamorrhagica). Es ist sehr wohl moglich, dass in 
diesem Fall die rindenepileptischen Anfalle von einer Komplikation d. h. 
von der vorgefundenen leichten hamorrhagischen Pachymeningitis abhangig 
waren. Diesem Falle schliessen sich 2 allerdings nicht reine F&lle 
von Ventrikelcysticerkus an, in denen die Anfalle einen Typus zeigten, 
wie wir ihn bei Rindenreizung besonders infolge von meningitischen 
Veranderangen und meningealen Blutungen nicht selten auftreten sehen. 
In dem Fall 2 Breckes, der insofern kompliziert ist, als ausser 
einer Blase im IV. Ventrikel noch einige Cysticerken an anderen 
Hirnstellen gefunden wurden, bestanden als auffallige Symptome: 
clonische Zuckungen in zahlreichen Muskelgrappen, hochgradige Stei- 
geruug der Knochen- und Hautreflexe und Sehnervenatrophie. 

v. Pfungen berichtet iiber einen Fall, in dem der betreffende 
Patient in den letzten 18 Stunden einen Symptomenkomplex zeigte, 
den der Autor als Trismus und Tetanus bezeichnet. (Cysticerkus 
racemosus im IV. Ventrikel, zahlreiche Cysticerken in den weichen 
Hauten.) 
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Emeu epileptischen, bez. epileptiformen Charakter trugen die An- 
fulle in folgenden Beobachtungen. Griesinger zitiert einen Fall (44), 
in dem »Epilepsie mit Blodsinn« bestand. Sektionsbefund: chron. 
Hydrocephalus, Cysticerken im IV. Yentrikel. Epileptische Anfalle 
und »gestorte Intelligenz* finden sich auch in dem Fall Ulrichs 
erwahnt 

Der Patient Breckes (Fall 3) litt an Anfallen von Bewusstlosig- 
keit und Konvulsionen. Kurz vor dem Tode bestanden Anfalle mit 
Bewusstlosigkeit und Zuckungen auf der r. Seite. Auch in dem Falle 
y. Stenitzer bestanden allgemeine Krampfanfalle, daneben lokalisierte 
Krampfbewegungen in Gestalt von langsamablaufenden grobschlagigen 
Zuckungen an der 1. Hand, bes. am Mittel- und Ringtinger (ohne Be- 
wusstseinsyerlust). Auch der Patient Andrews zeigte kurz vor dem 
Tode leichte Konvulsionen, an welche sich ein komatoser Zustand an- 
schloss. Die Patientin Kohlers (2) litt an Schwindelanfallen, in denen 
sie zu Boden stiirzte, einmal trat ein schwerer epileptischer Anfall mit 
allgemeinen Konvulsionen auf, schliesslich kam bei ihr ein 36 Stunden 
andauemder komatoser Zustand zur Beobachtung. 

Einen ausgesprochen hysteriformeu Charakter zeigten die Anfalle 
in 2 Fallen von Bruns. Eine Patientin litt an Krampfanfalien, 
»die offenbar ohne Bewusstseinsverlust abliefen und tonische waren; 
besonders befielen sie die Streckmuskeln des Rumpfes und des 
Kopfes, soi dass ein Opisthotonus, eine Art Arc de cercle heraus- 
kam.« Die Diagnose wurde auf Hysterie gestellt, insbesondere auch, 
weil eine Suggestionstherapie zeitweilig von Erfolg war. In einem 
zweiten Falle, fiber den der genannte Autor berichtet, lagen Anfalle 
von dem gleichen Typus vor, Ob derartige Anfalle hysterischen 
Charakters, wie wir sie nicht selten bei organisclien Hirnerkrankungen, 
insbesondere auch bei Dementia paralytica und bei Tumor cerebri 
auftreten sehen, mit Recht immer als der Ausdruck einer supraponierten 
Hysterie, d. h. als „psychogen“ bedingt, aufzufassen sind, bleibt zur Zeit 
noch zweifelhatt 

Yon besonderem Interesse sind Anfalle, die ohne Bewusstseins¬ 
verlust einhergehen, in denen die Patienten vollig koordinierte Be- 
wegungen mit einer Extremitat oder mit dem Rumpf ausfiihren. Der¬ 
artige Anfalle bestanden in unserem Fall 2 neben epileptiformen Zu- 
standen von plotzlich einsetzender Bewusstlosigkeit. 

Der Patient Czyhlarz hatte gleichfalls Anfalle bei vollig erhal- 
tenem Bewusstsein, er machte eiuige rasch aufeinander folgende Be- 
wegungen im 1. Ellenbogengelenk, gleichzeitig wurde das 1. Bein im 
Hiift- und Kniegelenk angezogen, der Facialis war dabei nicht beteiligt 
(Kurz vor dem Tode traten allgemeine klonische Krampfe ein, der 
Tod erfolgte im Anfall.) 

Wie derartige coordinierte Krampfbewegungen in Fallen von 
Rautengrubencysticerkus zustande kommen, entzieht sich noch der Er- 
klarung. Wir sehen ahnliche Bewegungen nicht selten bei genuiner 
Epilepsie im Verlauf von petit mal-Anftdlen, aber auch als Ausdruck 
leichter Rindenreizung bei organischen Himaffektionen mannigfacher 
Art Wir diirfen vermuten, dass in Fallen von Rautengrubencysticerkus 


Digitized by 


Google 



54 


Henneberg, tJber den Rautengruben-Cysticorkus. 


die »hysteroiden« Krampfbewegungen (Gowers) in Abh&ngigkeit stehen 
von einer Kompression der Hinirinde infolge des Hydrocephalus internus. 

Wenn man absieht von Zustanden der Benommenheit, Apathie 
und Koma in der terminalen Phase des Leidens, so sind psyschische 
Storungen eine nicht haufige Erscheinung bei Cysticerkus des 
IV. Ventrikels. In dem Falle Stamms (die Mitteilungen Cramers 
und Bruns, Neurol. Zentralbl. 1897 S. 509, beziehen sich auf den 
gleichen Fall) lag ein Symptomenkomplex vor, der zur Diagnose: 
Dementia paralytica Veranlassung gab. Pat ausserte zusammenhangs- 
lose und wechselude Grossenideen und Verfolgungsvorstellungen und 
machte einen dementen Eindruck. Bemerkenswert ist, dass der Pat 
ein von Jugend an abnormer, unstater, und zu Erregungszustauden 
neigender Mensch war. Ein hoherer Grad von Demenz bestand in dem 
Falle Ulrichs, Neissers und Cramers. Im letzteren Fall lag Senium 
und Kopftrauma vor, auch fand sich bei der Sektion ausser einem 
Rautengrubencysticerkus eine grosse Blase in der Basis des 1. Stirn- 
himes. Starke Abnahme des Gedachtnisses zeigte der Pat. Cyhlarz. 
Ein ca. 14 Tage lang andauernder Zustand delirioser Verwirrtheit lag 
in dem Falle 3 Breckes vor. Der betr. Pat. war vollig amaurotisch. 
Vergesslich, verwirrt und delirios war der Pat Siebs. In dem Fall v. 
Stenitzers lag zunachst Apathie und Hemmung, spater ein Zustand 
delirioser Unruhe vor. Auf Komplikationen diirften die psychischen 
Storungen in den Fallen Gianullis (Taboparalyse?) und Doutys 
(Encephalomalacie) zuruckzuliihren sein. 

Aus der voranstehenden Zusammenstellung der Symptome ergibt 
sich, dass eine Diagnose des Rautengrubencysticerkus nur in den 
Fallen moglich ist, in denen das Krankheitsbild die fur den Rauten¬ 
grubencysticerkus als mehr oder weniger charakteristisch zu be- 
zeichnenden Eigentiimlichkeiten des Verlaufes darbietet. Nur in einem 
Teil der Falle liegen diese jedoch vor, und es gelang bisher nur in 
einzelnen intra vitam die richtige Diagnose mit einiger Sicherheit zu 
stellen. 

Bruns stiitzte seine Diagnose auf folgende Momenta: haufige 
Wechsel zwischen wochenlangen, starken, cerebralen Allgemein- 
erscheinungen und ebensolange freie Stadien, innige Beziehungen 
zwischen Lageveranderungen des Kopies und Schwindelanfallen, 
Fehlen sonstiger Symptome, plotzlicher Exitus. 

Oppenheim stellte in einem Falle bei der ersten Untersuchung 
vermutungsweise die richtige Diagnose auf Grund folgender Eigen- 
tiimlichkeiten des Krankheitsbildes: plotzlicher Eintritt schwerer Him- 
symptome bei einem jungen, nicht syphilitischen Individuum, um- 
schriebener Charakter der Krankheitserscheinungen mit dem Hinweis 
auf die Gebilde der hinteren Schadelgrube, Fehlen der allgemeinen 
Hirndrucksymptome, Erbrechen bei Lageveranderung des Kopfes. 
Wahrend der weiteren Beobachtung gewann die Diagnose an Sicher¬ 
heit durch folgende Momente: Wechsel von Krankheitsperioden mit 
immer dem gleichen Symptomenkomplex mit Phasen volligen Wohl- 
befindens, Auftreten von Uebelkeit und Erbrechen bei plotzlichen 
Koplbewegungen. 
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Lowe nth al stellte gleichfalls in einem nicht des naheren mit- 
geteilten Falle die Diagnose auf Grund von Lagewechselschwindel 
und remittierendem Verlauf. 

In einem nur klinisch beobachteten Fall stiitzte Oppenheim 
seine Diagnose auch auf den Umstand, dass Pat. friiher an Band- 
wurm gelitten hatte. Diagnostisch verwertbar ist diese Tatsache nur 
dann, wenn erwiesen ist, dass es sich um eine Taenia solium, die zur 
Zeit in Berlin ausserst selten ist, gehandelt hat Dass Finnen der 
Taenia saginata beim Menschen vorkommen, ist bisher nicht erwiesen, 
auch wenig wahrscheinlich, weil in Gegenden, in denen die # Taenia 
saginata sehr haufig ist (Orient), Cysticerken vollig vermisst wurden. 
Wiederholt haben Hautcysticerken und Augenfinnen die Diagnose: 
Gehirncysticerkus nahegelegt bez. gesichert. In einem Falle von 
Bautengrubencysticerkus ist bisher jedoch eine entsprechende Beob- 
achtung noch nicht gemacht worden. ! ) Denkbar ware es schliesslich, 
dass einmal vermittelst der Rontgenstrahlen ein verkalkter Cysticerkus 
im IV. Ventrikel nachgewiesen wiirde. Stieda 2 ) hat kiirzlich gezeigt, 
dass in den Muskeln liegende verkalkte Cysticerken sehr deutliche 
Schatten liefem. 

Den Ausfiihrungen von Bruns und Oppenheim wird es zu 
danken sein, wenn kiinftig die richtige Diagnose in Fallen von Cysticerkus 
im IV. Ventrikel des ofteren gestellt werden wird. 3 ) Allerdings wird dies 
nur geschehen in Fallen, in denen das Krankheitsbild vorliegt, wie es 
in den Fallen der Autoren bestand. Derartige Falle sind aber, wie 
bereits hervorgehoben wurde, relativ selten. Fehldiagnosen werden 
daher nach wie vor haufig bleiben, sie werden je nach dem Symp- 
tomenkomplex verschieden lauten, d. h. Hysterie, Neurasthenic, Epilepsie, 
Hemicranie, Dementia paralytica und senilis, Kleinhirntumor bez. 
Tumor der hinteren Sch&delgrube, Hydrocephalus acquisitus, Meningitis 
serosa, Lues cerebri, Myelitis cervicalis und »Magenleiden«. Die 
Diagnose Uraemie diirfte schwer zu vermeiden sein in Fallen, in 
denen eine Komplikation mit Nephritis vorliegt, sie wurde gestellt in 
einem in der Charity vor einigen Jahren beobachteten Falle. Leichte 
Albuminurie bestand auch in dem Falle Askanazys (Sektionsbefund: 
auffallige Hyperamie der Nieren) und Satos (Fall 1), auch im 
letzteren Falle lautete die klinische Diagnose: Nephritis chronica. 

Anderseits wird auch nicht in alien Fallen, in denen das von 
Bruns und Oppenheim gezeichnete Krankheitsbild vorliegt, die 
Diagnose Rautengrubencysticerkus zurecht bestehen. Tumoren des 
Kleinhimes mit geringer Wachstumteudenz (Cysten), Tumoren des 
IV. und III. Ventrikels, die vom Ependym bez. vom Plexus ausgehen, 
werden gelegentlich das gleiche Krankheitsbild bedingen, dasselbe gilt 
von manchen Fallen von Hydrocephalus acquisitus. Eine vollig sichere 


l ) In einem soeben veroffentlichten Fall Osterwalds litt die Fat. an 
Bandwurm; welcbe Art vorlag, wird vom Verf. nicht angegeben. 

*) Stieda: Verkalkte Parasiten im Rontgenbilde. Beitrage z. klin. Chir. 
1904, S. 245. 

8 ) Nach Fertigstellung dieser Arbeit veroffentlichte Osterwald 2 F&lle, 
in denen die Diagnose auf (jrund der Ausfiihrungen von Bruns gestellt wurde. 
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Diagnose diirfte iiberhaupt niir in Fallen moglich sein, in denen das 
gekennzeichnete Krankkeitsbild vorliegt, und in irgend einer Weise 
nachweisbar ist, dass eine Infektion mit Cysticerken stattgefunden hat 

In therapeutischer Hinsicht wnrde in Fallen von Rautengruben- 
cysticerkus auch in den Fallen, in denen die Diagnose wenigstens 
vermutungsweise gestellt worden war, nur wenig untemommen. Man 
beschrankte sich auf eine symptomatische Behandluug oder ordnete 
Brom, Jod oder Quecksilber an. Dass durch Jod und Quecksilber 
der Hydrocephalus, der beim Rauteugrubencysticerkus iramer vorliegt, 
in giinstigem Sinne beeinHusst werden kann, ist nicht von der Hand 
zu weisen. Wir wissen, dass nach Inunctionskuren weitgehende 
Besserungen, namentlich bei idiopathischem Hydrocephalus acquisitus be- 
obachtet worden sind (Quinke, Nonne u. a.) Auch in unserm 
Fall 1 besserte sich der Zustand nach einer Quecksilberkur. Nach 
Jodbehandlung trat mehrfach eine kiirzer oder langer dauernde Besse- 
rung ein, so in dem Fallo Czyhlarz’s, in dem sie zwei Jahre lang 
anhielt Bei dem remittierenden und intermittierenden Verlauf, den 
das Leiden auch ohne Behandlung nicht selten zeigt, ist naturgemass 
die Beurteilung derartiger therapeutischer Erfolge eine sehr unsichere. 

Bruns halt einen operativen Eingriff in solchen Fallen fiir ge- 
boten, in denen das Vorliegen eines freien Cysticerkus anzunehmen ist 
Nur in solchen Fallen wiirde bei einer Entleerung der Himfliissigkeit 
durch Anstich des IV. Ventrikels die Cysticerkenblase sich auch entr 
leeren. Bruns ftigt hinzu, dass die plotzliche Entleerung einer unter 
starkem Druck stehenden Ventrikelfliissigkeit ihre grossen Gefahren 
habe, man solle daher die Operation in den von Kopfschmerz freien 
Perioden vornehmen, in denen wahrscheinlich der Hydrocephalus intemus 
nicht so stark sei. 

Soviel wir sehen, ist ein operativer Eingriff bei Rautengruben- 
cysticerkus bisher niemals vorgenommen worden. In dem Falle (3) 
Villes wurde eine Operation versucht. Unter welchen Voraussetzungen 
dieses geschah, wird in der Veroffentlichung nicht erwahnt. Die Pa- 
tientin starb in der Chloroformnarkose vor der Schadeleroffnung. 

Oppenheim hat sich gegen einen operativen Eingriff ausge- 
sprochen in Hinblick auf die enorme Gefahrlichkeit des Eingriffes und 
der Moglichkeit der Spontanheiluug. Er empfiehlt, den Kranken 
wochenlang bei volliger Rube und Fixation des Kopfes im Bett zu 
halten in der Erwagung, dass es dabei leichter zu einer festen An- 
siedelung der frei beweglichen Blase kommen moge. 

Die Frage, ob beim Rautengrubencysticerkus ein operativer Ein¬ 
griff gewagt werden darf oder nicht, ist nicht ohne Bedeutung. Dank 
der Ausfuhruugen von Bruns und Oppenheim wird voraussichtlich 
in Zukunft des ofteren die Diagnose auf Cysticerkus im IV. Ventrikel 
gestellt werden, und der die Diagnose stellende Arzt wird dann vor 
die schwierige Entscheidung gestellt sein, ob er eine Operation anraten 
soil oder nicht 

Was zunachst die spontane Heilung oder Besserung des Leidens 
anbelangt, auf die Oppenheim hinweist, so geht aus der Literatur 
hervor, dass eine solche, wenn der Cysticerkus im IV. Ventrikel iiber- 
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haupfc erst einmal schwerere Symptome gemacht hat, nicht zu erwarten 
ist. Es Sind zwar, wie bereits hervorgehoben wurde, eine Reihe von 
Fallen mitgeteilt worden, in denon die Sektion einen Cysticerkus im 
IV. Ventrikel aufdeckte. der intra vitam Erscheinungen nicht gemacht 
katte. Aber alien diesen Fallen gegemiber gewinnt man den Eindruck, 
dass nur der Tod an einer interkurrenten Krankheit die Entwickelung 
des unheilbaren Hirnleidens abgebrochen bat. Man gewinnt ierner auf 
Grand der vorliegenden Beobachtungen nicht die Ueberzeugung, dass der 
festsitzeude (vgl. u. a. unseren Fall 1) Cysticerkus eine weniger infauste Ver- 
anderung darstellt als der freie. Die festsitzenden Cysticerken — in der 
Regel sind diese abgestorben — fiihren ebenso wie die freibeweglichen zur 
chronischen Ependymitis und zum Hydrocephalus. Auch der plotzliche 
Exitus scheint bei ihnen nicht seltener zu sein wie bei den freien. 
(Falle von Sato Fall 4, Stamm, unser Fall 1.) 

Es ergibt sich somit, dass nur die operative Therapie eine aus- 
sichtsvolle sein kann. Der Aufschwung, den die Hirnchirurgie in der 
jiingsten Zeit genommen hat, lasst auch eine erfolgreiche chirurgische 
Behandlung des Rautengrubencysticerkus nicht mehr als unmoglich 
erscheinen. Die Geschwiilste des Kleinhirnbriickenwinkels, die wegen 
der Nachbarscliaft der Medulla oblongata bis vor wenigen Jahren noch 
als absolut inoperabel galten, sind nunmehr bereits in mehreren Fallen 
mit Erfolg in Angriff genommen worden, und es hat sich wiederum 
gezeigt, dass das Gehirn weit schwerere Eingriffe ertragt, als man 
friiher anzunehmen geneigt war. Die Erfahrung hat auch gelehrt, dass 
tiefe Einschnitte und Spaltungen der Kleinhirnhemispharen nicht zur 
Erweichung fiihren, sondern ohne erhebliche Narbenbildung und ohne 
wesentliche Funktionsstorung zur Heilung gelangen. Unter diesen 
Umstanden kann die Eroffnung des IV. Ventrikels durch Spaltung 
des hinteren Teiles des Wurmes zwecks Entfernung eines Cysticerkus 
aus dem IV. Ventrikel nicht mehr als ein unberechtigtes Wagnis er- 
scheinen. Ein Abfliessen des Liquors diirfte sich durch geeignete 
Lagerung des Kopfes verhindern lassen. Die plotzliche Verringerung 
des Druckes der Ventrikelflussigkeit, die Bruns mit Recht fiirchtet, 
liesse sich vielleicht dadurch vermeiden, dass man der Operation 
wiederholte vorsichtige Ventrikel- oder Lumbalpunktionen voraufschickt 
Die Operation selbst diirfte so vorzunehmen sein, dass man nach Frei- 
legung der hinteren Kleinhirnoberflache und der Gegend des Foramen 
Magendii den Sinus occipit. unterbindet und durchschneidet. Die Zu- 
ganglichkeit des hinteren, unteren Teiles des Wurmes und der Gegend 
des Foramen Magendii diirfte in Fallen von Rautengrubencysticerkus 
dadurch erleichtert sein, dass durch die Ausdehnung des IV. Ventrikels 
diese Gegend, die unter normalen Verhaltnissen allerdings sehr tief 
liegt, stark vorgetrieben wird. 

Ueber das Ergebnis der Lumbalpunktion beim Rautengruben¬ 
cysticerkus finden sich in der Literatur nur sehr sparliche Angaben. 
Kronig beobachtete einen Patienten, der die Allgemeinerscheinungen 
eines Tumor cerebri bot Bei der Punktion bestand zunachst ein Druck 
von 240 mm. Die Pulsationsschwankungen waren von normaler Hohe. 
Nach Abfliessen von 5 mm eines klaren Liquors wurde die Punktion 
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abgebrochen bei einem Druck von 110 mm, da dio Pulsations- 
schwankungen deutlich geringer gewordeu waren. Unmittelbar nach 
der Punktion war eine Veranderung in dem Befinden des Kranken 
nicht zu konstatieren, 5 Stunden darauf trat geringes Erbrechen und 
bald danach der Exitus in Folge von plotzlicher Respirationslahmung 
ein. Die Sektion ergab einen Cysticerkus (ob frei?) im IV. Ventrikel 
und sehr starken Hydrocephalus. Kronig nimmt an, dass der Tod 
durch die Punktion bedingt wurde. Das Absinken der cerebrospinalen 
Pulswelle sei dadurch bedingt worden, dass die Kommunikation zwischen 
Ventrikelhohle und Subarachnoidealraum des Riickenmarks unterbrochen 
war. Die im Lumen des IV. Ventrikels frei bewegliche Parasitenblase 
habe durch die Verminderung des Druckes im spinalen Subarachnoideal- 
raume eine Ansaugung nach abwarts erfahren und habe die Wande 
des Ventrikels gegen die knocherne Umgebung gepresst, wodurch so- 
wohl eine Hemmung der Lymph- und Blutzirkulation, als auch eine 
mechanische Schadigung der Medulla oblongata und dadurch der rasche 
Exitus bedingt worden ware. 

In unserem Falle 2 wurde zweimal die Lumbalpunktion vor- 
genommen (Dr. Vorkastner). Es wurden 7 bis 10 ccm Liquor 
unter den in der Klinik iiblichen Vorsichtsmassregeln abgelasseu. Eine 
Vermehrung des Eiweissgehaltes und der zelligen Elemente bestand 
nicht Eine merkliche Veranderung in dem Zustande des Patienten 
war nach der Punktion nicht zu konstatieren. Es wurde zwar von 
dem Patienten auf Befragen nach der Punktion iiber Kopfschmerz 
bezw. iiber Schmerzen im Nacken und Uebelkeit geklagt, doch bandelte 
es sich um Erscheinungen, die auch sonst vielfach bei dem Patienten 
auftraten, sie konnen somit nicht mit Sicherheit auf Rechnung der 
Punktion gesetzt werden. Auch in dem Falle Kronigs scheint uns 
der Zusammenhang zwischen Punktion und dem 5 Stunden nach der- 
selben erfolgten Exitus nicht erwiesen. 

Dass die Lumbalpunktion beim Rautengrubencysticerkus ein 
rationelles Verfahren darstellt, bedarf kaum der Ausfiihrung. Alle 
Symptome des Leidens sind von dem Hydrocephalus abhangig, und 
die weitgehenden Besserungen, die nicht selten den Verlauf der Krank- 
heit unterbrechen, sind nicht auf Veranderungen des Parasiten, sondem 
auf eine Riickbildung des Hydrocephalus zu setzen. Giinstige Erfolge 
sind durch die Lumbalpunktion beim sog. idiopathischen Hydrocephalus 
acquisitus so oft konstatiert worden, dass man die therapeutische Wir- 
kung in derartigen Fallen nicht in Zweifel ziehen kann. Die Lumbal- 
punktion diirfte somit auch in Fallen des Hydrocephalus in Folge von 
Cysticerkus im IV. Ventrikel ein erlaubtes und nicht aussichtsloses 
Verfahren darstellen. Unser Fall 2 zeigt auch, dass auch bei vollig 
freiem Cysticerkus der Ein griff, wenn er mit der erforderlichen Vor- 
sicht ausgefiihrt wird, ohne Schaden vorgenommen werden kann. Ein 
therapeutischer Erfolg ware in unserem Fall vielleicht nicht ausge- 
blieben, wenn die Punktion des ofteren wiederholt worden ware. Vor- 
bedingung eines giinstigen Erfolges ist allerdings, dass die Kommunikation 
zwischen Ventrikelhohe und spinalem Subarachnoidealraum nicht verlegt 
ist Die Vermutung, dass eine derartige Verlegung bestehe, wird nahe 
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gelegt, wenn der Druck des Liquors sich als nicht erhoht erweist und 
nach Abfluss weniger ccm bereits sinkt. 

Der pathologisch-anatomische Befund beim Rautengrubencysticerkus 
weist manche Verschiedenheiten auf. Die Parasitenblasen konnen un- 
gewohnlich gross sein, — in dem Falle Breckes handelte es sich um 
eine hiihnereigrosse Cyste, in dem Kemkes um eine wallnussgrosse — 
oder sie erreichen kaum die Grosse eines Kirschkerns (unser Fall 2, 
Fall Oppenheims, Willes 3). Es ist von Interesse zu konstatieren, 
dass das Krankheitsbild durch die Ausdehnung des Parasiten kaum 
beeinflusst wird. 

Die Cysticerken liegen im Ventrikel in der grossen Mehrzahl der 
Falle frei. In den Fallen von Hensen, v. Kahlden und Marchand 
lag ein Becessus der freien Blase in dem Aquaeductus Sylvii. In anderen 
FiUlen sind sie mit zarten Membranen an die Yentrikelwandung an- 
geheftet, so dass sie leicht hin und her bewegt werden konnen: Fall 
Wille (1) und Fall 5. Stirbt der Cysticerkus ab, so kann er von 
gliosem Granulationsgewebe iiberwuchert werden, er bildet dann eine 
der Ventrikelwandung breit aufsitzende Geschwulst (Falle von Cramer- 
Stamm, Sato Fall 4, unser Fall 1). In derartigen Fallen zeigt der 
Cysticerkus auch eine Bindegewebskapsel, letztere ist jedoch weit zarter 
als bei Cysticerken der Hirnsubstanz oder der Arachuoides. In unserem 
Fall 1 war die Ueberwucherung des abgestorbenen Cysticerkus eine 
so vollstandige, dass erst am mikroskopischen Praparat die Natur der 
Neubildung erkannt werden konnte. Es scliien zunachst eine fibro- 
matose oder gliomatose Neubildung vorzuliegen. Manche in der Lite- 
ratur niedergelegten Falle von Tumor des IV. Yentrikels bezw. von 
narbigem Verschluss desselben diirften sich auf verkannte, verodete 
Cysticerken beziehen, dies gilt vielleicht auch von dem Fall Zenkers: 
bohnengrosser, mit der Umgebung locker verbundener Tumor im Calamus 
scriptorius. 

Ob iibrigens alle festen Cysticerken des IV. Ventrikels urspriing- 
lich frei waren, erscheint uns zweifelhaft Fig. 6 Taf. 27 u. 28 zeigt einen 
kleinen abgestorbenen Cysticerkus dicht iiber dem r. Hypoglossusskern. 
(Der Einschnitt 1. von demselben ist ein Artefact) Es handelt sich um 
einen zufalligen Befund bei einer an Pneumonic im Verlauf einer 
Paranoia acuta verstorbenen Frau. In diesem Falle hat sich der 
Parasit offenbar in der ependymaren Gliaschicht entwickelt Das Ver- 
halten des Ventrikelepithels weist darauf hin 

Eine Erweichung des umliegenden Himgewebes fand sich nur in 
dem Falle Mennickes. An der Stelle des Striae ac. r. fand sich in 
den Ventrikelboden eingebettet eine ca. 1 cm lange Geschwulstmasse, 
in deren Umgebung die Hirnsubstanz sehr weich und ekchymotisch war. 
Die ganze r. Kleinhirnhemisphare erwies sich stark oedematos, an 
einer Stelle lag eine vollige Erweichung vor. Die Geschwulstmasse 
erwies sich als ein abgestorbener Cysticerkus. 

Die anliegende Hirnsubstanz zeigt fur gewohnlich nur gering- 
ftigige Veranderungen in Gestalt von Degeneration und Atrophie der 
unmittelbar unter dem Ependym verlaufenden Nervenfasern. 
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Auch iii den Fallen, in denen der Cysticerkus frei oder nur 
leicht angeheftet ist, kommt es zu Veranderungen *) des Ependyms, 
diese zeigen im wesentlichen den Charakter der gewohnlichen chroni- 
schen Ependymitis, wie sie bei chronischen mit Hydrocephalus einher- 
gehenden Hirnkrankheiten sehr haufig gefunden wird. Die gliosen 
Granulationen sind jedoch bei Yentrikelcysticerken erheblich viel grosser 
als bei der Ependymitis granulans; sie bilden bis erbsengrosse Excres- 
cenzen, die sich von dem ependymaren Gliom durch ihren Reichtum 
an Fasern unterscheiden Unser Fall 4 zeigt sie in charakteristischer 
Ausbildung. Ein ahnlicher Befiind lag in den Fallen: Kemke, Roth- 
mann, Michael, Hensen, Brecke Fall 4 und Chiari vor. 

•In der Gliawucherung in der Nahe der Raphe fand Stieda mit 
Ventrikelepithel ausgekleidete driisenahnliche Hohlraume. Er erklart 
sie durch die Annahme: dass durch die mit Zerstorung einzelner 
Ependymteile einhergehende Ausbreitung des Cysticerkus Stuckchen des 
Ependymepithels in die wuchernde Gliamasse transplantiert wurden und 
dort spater weiterwucherten. Einen ahnlichen Befund erhob v. Kahlden 
und verglich diese Epithelbildungen mit den Epithelwucherungen, die 
sich in der Umgebung von Cavernen, bei Schrumpfhiere, bei Leber- 
cirrhose (Neubildung von Gallengangen) sowie in heilenden Magen- 
und Darmwunden vorfinden. Auch in unserm Fall 1 lagen die von 
Stieda mid v. Kahlden beschriebenen Gebilde vor. Es handelt sich 
um kleine, in der Nahe der Raphe liegende Seitensprossen des sich 
zum IV. Ventrikel erweitemden Zentralkanales. Sie finden sich auch 
im normalen Gehirn. Durch die Wucherung der ependymaren Glia 
in Fallen von Ventrikelcysticerkus werden diese schlauchformigen 
Bildungen in die Linge gezogen, und es ist anzunehmen, dass dabei 
eine massige Vermehrung der Epithelzellen stattfindet. Im Bereich der 
Ependymgranulationen geht das Epithel fast durchweg verloren. Es 
kann sich jedoch in den Einsenkungen zwischen den gliosen Granu¬ 
lationen erhalten, auch werden Epithelreste nicht selten von der Glia 
iiberwuchert Einen derartigen Befund besclireibt u. a. Hensen. Es 
handelt sich im wesentlichen um dieselben Veranderungen des Ventrikel- 
epitheles, die als Befund bei Ependymitis granulans seit langer Zeit 
bekannt sind (Magnan mid Mierzejewski 2 ), Weiss 3 ). Auch sieht 
man analoge Veranderungen in Fallen von ependymaren Gliora 
(Henneberg 4 )). 

Ein sehr haufiger, wenn auch nicht regelmassiger Befund sind 
Riesenzellen in der Umgebung von Cysticerken. Sie liegen fur ge- 
wohnlich zwischen Parasitenmembran und BindegewebskapseL Es 
handelt sich um Fremdkorperzellen, die sehr wahrscheinlich Abkomm- 


2 ) Auffallenderweise wurde in einigen Fallen eine Ependymitis vdllig ver- 
misst, so in einem Falla Marchands. 

*) Magnan und Mierzejewski: Des lesions des parois ventriculaires etc. 
Arch, de physiol, norm, et pathol. Bd. V 1873. 

s ) Weiss: Die Wucherungen der Kammerwande des Gehirns. Med. 
Jahrbflcher 1878. 

4 ) Henneberg: TJbor Ventrikel- und Ponstamoren. Charit^-Anaalen 
XXVH. 
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linge der Bindegewebszellen der Kapsel darstellen. In unserem Pall 1 
fanden sie sich nur in geringer Anzahl, bisweilen sind sie so zahlreich 
vorhanden, dass sie eine besondere Schicht der Kapsel bilden. In 
Fallen yon freiem Ventrikelcysticerkus hat man wiederholt auch Riesen- 
zellen in dem Ependymgewebe gefunden, sie haben eine verschiedene 
Deutung erfahren. 

Stieda fand zwisohen den Epithelzellen des Ependymes 
Riesenzellen, die er von den Epithelzellen herleitet und mit den 
Kolliker’schen Epithelknospen in der Placenta vergleicht. Ihre 
Entstehung ist nach Stieda auf Rechnung der Reizwirkung des 
Cysticerkus zu setzen (Fremdkorperriesenzellen). Mennieke glaubt, 
die von ihm vorgefundenen Riesenzellen, die Vacuolen und Ueberreste 
von roten Rlutkorperchen enthielten, auf Wucherungsvorgange der 
Capillarendothelien des Granulationsgewebes zuruckzufiihren zu konnen. 
In einigen Riesenzellen fanden sich Cysticerkenhaken. 

v. Kahlden fand in den Gliageweben der Ependymgranulationen 
Anhaufungen von epithelahnlichen Zellen, die er als gewucherte Gefass- 
wandzellen auffasst, ferner Riesenzellen, die anscheinend Abkommlinge 
der gewucherten Gliazellen des Granulationsgewebes waren. Ihre 
Entstehung verdanken sie nach y. Kahlden entweder dem Reiz der 
Parasitenblasen oder dem des nekrotischen Gewebes, das dem 
Granulationsgewebe stellenweise auflag. 

Die sichere Entscheidung der Frage, aus welchen Elementen die 
Riesenzellen hervorgehen, diirfte kaum moglich sein. Da wir Riesen¬ 
zellen jedoch in der Umgebung von Cysticerken finden an Stellen, an 
denen die Entstehung aus Epithelzellen und aus Gliazellen nicht in 
Frage kommen kann, bleibt am wahrscheinlichsten die Annahme, dass 
sie Abkommlinge von Bindegewebszellen, die von den Getasswanden 
stammen, darstellen. 

Sucht man das Krankheitsbild, das ein Cysticerkus im IV. 
Ventrikel hervorruft, aus dem anatomischen Befund zu erklaren, so 
ergibt sich, dass die Symptome des Leidens, insbesondere Kopfschmerz, 
Erbrechen und Schwindel nicht von dem Parasiten und seiner Ein- 
wirkung auf die nachste Umgebung abhangig sind, sondern auf 
Rechnung des Hydrocephalus zu setzen sind. Dies geht schon aus 
der Tatsache hervor, dass samtliche Symptome, die wir beim 
Rautengrubencysticerkus beobachten, auch beim idiopathischen Hydro¬ 
cephalus vorkommen. Selbst der remittierende bez. intermittierende 
Verlauf, der manche Falle von Rautengrubencysticerkus auszeichnet, 
und eine Abhangigkeit der Symptome von der Kopfhaltung wird beim 
idiopathischen Hydrocephalus acquisitus beobachtet (Oppenheim). 

Der Hydrocephalus in Folge von Cysticerkus im IV. Ventrikel wird 
von den meisten Autoren als Stauungshydrocephalus aufgefasst. So 
fiihrt B re eke aus, dass durch den Cysticerkus eine Kompression der 
Vena magna Galeni und des Sinus occipitalis herbeigefiihrt werde. 
Folgeerscheinungen des Hydrocephalus seien die Ependymitis und die 
Himanaemie. Hensen erbliekt, wie die meisten anderen Autoren 
die Hauptursache des Hydrocephalus in dem Verschluss der Abfluss- 
wege des Liquors, d. h. des Foramen Magendii und der Aperturae 
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laterales. Hierzu kommt nach Hensen bei erheblicher Gross© der 
Blaseu eine Kompression der Vena Galeni. Uns erscheint es sehr 
zweifelhaft, ob in der angedeuteten Weise der Hydrocephalus eine 
ausreichende Erklarung findet. In unserem Fall 2 fand ich eine 
starke Erweiterung aller Hirnhohlen und nur einen kirschkerngrossen, 
vollig freien Cysticerkus, der ein wesentliches Hindemis fiir den Abfluss 
des Liquors nicht gebildet haben konnte. Die Durchsicht der in der 
Literatur sich findenden anatoraischen Befunde zeigt denn auch. dass 
der Hydrocephalus eine Erscheinung ist, die von der Grosse, von der 
Lage und von dem Zustande des Parasiten im wesentlichen unab~ 
hangig ist, insonderheit wurden mehrfach Falle beobachtet, in denen 
betrachtlicher Hydrocephalus durch kleine Cysticerken hervorgerufen 
wurde. Wir durften daher nicht fehl gehen, wenn wir in chronisch- 
entziindlichen Veranderungen des Ependyms und des Plexus die 
wesentliche Ursache des Hydrocephalus internus beim Rautengruben- 
cysticerkus erblicken. Solche werden infolge einer mechanischen und 
cheraischen*) Reizwirkung des Parasiten zunachst nur im Bereiche des 
IV. Ventrikels zur Entwickelung kommen. Infolge der Kommunikation 
samtlicher Hirnhohlen wird sich jedoch der Prozess bald auf die iibrigen 
Ventrikel ausdehnen. Ist erst einmal in Folge der Reizwirkung ein 
Hydrocephalus entstanden, so fiihrt dieser zu weiteren Schadlichkeiten 
(Zirkulationsstorungen im Bereich des Plexus, Reizung des Ependyms. 
vielleicht auch durch Toxine), die ihn zu steigern geeignet sind. Dass 
es aber in erster Linie zunachst irritative Vorgange sind, denen der 
Hydrocephalus seine Entstehung verdankt, darauf weisen auch die Falle 
hin, in denen Cysticerken in einem Seitenventrikel — fast immer 
fanden sie sich im linken — vorlagen. Auch in diesen Fallen kommt 
es zu Ependymitis und Hydrocephalus in den iibrigen Ventrikeln 
(vergl. u. a, die Falle von Goldschmidt 2 ), Mennicke 3 ), Brecke 4 ) 
(Fall 8) und Hammer 4 ). Das Gleiche gilt von Fallen, in denen sich 
im III. Ventrikel ein Cysticerkus fand, in diesen liesse sich allerdings 
der Hydrocephalus der Seitenventrikel auf Stauung in Folge Verlegung 
des Aquaeductus Sylvii zuruckfiihren, es fand sich jedoch auch ein 
Hydrocephalus des IV. Ventrikels und Ependymitis. Derartige Falle 
sind von Merkel 6 ), Kratter und Bohmig 6 ), Pforringer 7 ) u. a. 
mitgeteilt worden. 

Den grossen Wechsel in den klinischen Erscheinungen bezieht 
Bruns, Hensen u. a. auf die Stauung und Wiederfreilassung der 


l ) Dass toxische Einwirkungen eine besondere Roll© spielen, betont be- 
Bonders Marc band. 

*) Goldschmidt: Freier Cysticerkus im Gehim. Arch. f. klin. Med. 
40. S. 404. 

8 ) Mennicke: Ueber zwei Fftlle von Cysticerkus rac.: Zieglers Beitrage. 
Ed. 21. 1897. S. 243. 

4 ) S. Literaturverzeichnis. 

6 ) Merkel: Freier Cysticerkus im Aditus ad infundibulum. DeutscL 
Arch. f. klin. Med. 1867. Bd. 3. S. 297. 

6 ) Kratter und Bohmig: Ein freier Gehirncysticerkus als Ursache 
plotzl. Todes. Zieglers Beitrage. Bd. 21. 1897. 

7 ) Pforringer: Plotzlicher Tod durch einen freien Cysticerkus. Fort- 
schritte der Medizin. 1898. S. 403. 
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Ventrikelfliissigkeit durch die Cysticerkusblase. Gegen diese Auffassung 
sprichfc der Umstand, dass ein intermittierender Yerlauf auch in Fallen 
von festsitzendem Yentrikelcysticerkus und, wie bereits hervorgehoben, 
auch in Fallen von idiopathischem Hydrocephalus beobachtet wird. Die 
Schwankungen in dem Befinden der Patienten mit Rautengruben- 
cysticerkus durften sich wohl in einfacher Weise auf Exacerbationen 
und Remissionen des chronisch-entziindlichen Prozesses zuriickfuhren 
lassen. Derartige Schwankungen des Zustandes begegnen uns bei 
chronischen Entziindungen selir haufig, ohne dass wir in der Lage 
waren, fur eine jede Besserung oder Verschlimmerung eine Ursache 
eruieren zu konnen. 

In Fallen von Rautengrubencysticerkus wird nicht selten ein 
plotzlicher Exitus beobachtet Derselbe erfolgt in der Regel unter dem 
Bilde der Respirationslahmung. Die Patienten horen plotzlich auf zu 
atmen, wahrend das Herz noch viele Minuten lang weiter schlagt 
Unser Fall 2 zeigte diese Erscheinung in charakteristischer Weise. 
Etwas Pathognomonisches bietet diese Todesart naturlich nicht, sie wird 
bei anderen Himaffektionen, insbesondere bei Tumoren der hinteren 
Schadelgrube, nicht selten beobachtet Bernhardt 1 ), der zuerst auf die 
Haufigkeit des plotzlichen Todes bei Kleinhirntumoren hinwies, fand in 
22 °/ 0 der vorliegenden Kasuistik diese Erscheinung erwahnt. Er 
nimmt an, dass plotzliche Druckschwankungen in der Nahe der das 
Respirationszentrum enthaltenden Medulla oblong, und akute Lah- 
mungen dieses Zentrums es sind, wodurch die Plotzlichkeit des Todes 
bedingt wird. Die Ursache der plotzlichen Respirationslahmung bei 
Rautengrubencysticerkus wird von den Autoren in verschiedenen Mo- 
menten erblickt Von einigen werden plotzliche Gestaltveranderungen 
der Parasitenblase und aktive Bewegungen derselben, die zu einer 
Druckwirkung auf die Medulla obi. fiihren, angeschuldigt, von anderen 
eine passive Lageveranderung, die zum Verschluss der Zugange zum 
IV. Ventrikel filhrt. Sato erblickt die Ursache in einer plotzlichen 
Steigerung des entzundlichen Prozesses im Bereich des Ependymes. das 
nach ihm zu einer plotzlichen iibermassigen Fliissigkeitsansammlung 
fiihrt. 

Da der plotzliche Exitus bei kleinen und grossen, bei festsitzenden 
und freien Cysticerkenblasen beobachtet wurde und auch bei Cysticerken 
in dem dritten und im Seitenventrikel vorkommt, liegt es nahe, die 
Ursachen der Respirationslahmung in dem Hydrocephalus zu suchen, 
urn so mehr, als auch beirn idiopathischen Hydrocephalus ein plotzlicher 
Exitus mehrfach beobachtet wurde. Es liegt somit nahe, anzunehmen, 
dass der plotzliche Exitus eine Erscheinung des gesteigerten Himdruckes 
darstellt Dass eine plotzliche Respirationslahmung beim Rautengruben¬ 
cysticerkus besonders haufig ist, diirfte damit zusammenhangen, dass es 
bei dieser Affektion zu einem besonders hochgradigen Hydrocephalus 
des IV. Ventrikels und damit zu einer dauemden Kompression des 
Medulla oblongata kommt. Durch die dauernde Druckwirkung er- 


*) Bernhardt: Beitrage zur Symptomatologie und Diagnostik der 
Hlrngeschwufste. Berlin 1881. S. 250. 
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fahren die in Frage kommenden Centren eine allmahliche Schadigung. 
Man kann sich vorstellen, dass diese sich klinisch infolge einer Art 
von Kompensation zunachst nur wenig geltend macht, bis die Zentren 
plotzlich ihren Dienst versagen. Sehen wir doch auch sonst plotzliche 
Lahmungen auftreten auf Grund einer allmahlich entstandenen Scha- 
digung des nervosen Gewebes (sog. apoplectiforme Neuritis multiplex, 
plotzliche Erblindung bei Neuritis optic, etc.). 

Wir haben in dem Yorstehenden auf Grund der gesamten 
Kasuistik eine zusammenfassende Besprechung der durch den Rauten- 
grubencysticerkus bedingten Hirnaffektion gegeben, da das Leiden znr 
Zeit in Folge der Fortschritte der Diagnostik und im Hinblick auf 
eine nicht aussichtslos erscheinende chirurgische Behandlung an Inte- 
resse gewonnen hat Allerdings handelt es sich um eine Affektion, 
die infolge des Aussterbens der Taenia solium bald zu den seltensten 
Erkrankungen gehoren und in absehbarer Zeit iiberhaupt nicht mehr 
beobachtet werden wird. 

Fur die freundliche Ueberlassung der mitgeteilten Kasuistik bin 
ich Herrn Geh. Rat Ziehen zu besonderem Dank verpflichtet 
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Erklarung der Figuren auf den Tafeln XXVII- XXVIII. 

Fig. 1. Fall 1. Hirnstamm, Photographic nach dem in Formol geharteten 
Praparat. Die Kleinbirnhemispharen sind nach Spaltung des Wurines 
aoseinandergelegt. Der erweiterte Aquaduktus ist durch einen in der 
Medianebene durch die Vierkugel gelegten Schnitt eroffnot. Der hintere 
Teil der Rautengrube wird von dem Cysticerkus und die ihn umgebende 
gliose "Wucherung ausgefullt. 

Fig. 2. Fall 1. Schnitt durch die Gegend des Abducenskemes. C = Cysticerkus. 

Fig. 3. Fall 1. Schnitt durch die Mitte des Pons. 

Fig. 4. Fall 5. Medulla obi. und Pons nach Abtronnung der Kleinhirnhemi' 

spharen. Zusammengefallene Cysticerkusblase in der Mitte der vorderen 
Halfte der Rautengrube. 

Fig. 5. Fall 6. Medulla obi. und Pons. Flottieronder Cysticerkus aus 4 zu- 

sammenhangenden Blaeschen bestehend. 

Fig. 6. Abgestorbener Cysticerkus in der ependymaren Schicht im Calamui 
scriptorius. Zufalliger Befund. 


Hervorgegangen aus der Poliklinik fur Hals-, Nasen- und Ohrenkranke in Breslau 

(Prof. Dr. Hi ns berg). 

Ueber nervose Horstorungen. 

Von 

Dr. H. LACHMUND 

Nervenarxt in Breslau. 

Mit Recht wird irnmer wieder von Otologenseite den Neurologen 
der Vorwurf gemacht, dass sie bei Aufstellung des Status nervosus 
Horstorungen stark vernachlassigen. Es ist in der Tat so, man sehe 
nur die Krankengeschichten darauf hin an; entweder findet man ilber- 
haupt keinen Horbefund verzeichnet oder eine ganz nichtssagende 
Bemerkung, die meist nicht einmal den Schluss erlaubt, ob die be- 
treffende Stoning durch eine Erkrankung des Schallleitungsapparates 
(ausseres und mittleres Ohr) oder des Schallperceptionsorganes (Laby¬ 
rinth) oder schliesslich der Gehorleitung (Ramus cochlearis des N. 
acusticus und weiter cerebrale Bahn bis zum Temporallappen des 
Grosshims) verursacht war. Im hochsten Falle findet man einmal die 
Bemerkung »Horstorung nervosen Charakters« oder etwas ahnliches. 
Es ist dies auch zum Teil wenigstens der Grund, weswegen die 
Diagnostik der »inneren« Horstorungen (wie ich im Gegensatz zu 
den durch Erkrankungen des Schallleitungsapparates verursachten 
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»ausseren« Horstorungen die des Schallperceptionsapparates und der 
cerebralen Gehorleitung im folgenden kurz bezeichnen mochte) noch so 
wenig ausgebildet ist So diirfte es denn gerechtfertigt sein, den Ver- 
such, die inneren Horstorungen je nach dem Sitz der Erkrankung 
differentialdiagnostisch nach alten und neuen Gesichtspunkten zu sondern, 
eine Arbeit, die — wie ich ausdriicklich bemerke — urspriinglich nur 
als Vorstudie und Grundlage zu \yeiteren spater zu veroffentlichenden 
funktionellen Horpriifungsuntersuchungen dienen sollte, bekannt zu geben. 

Vorausschicken mochte ich, dass die Ausdriicke Schallleitung, 
Perceptionsorgan, vom Neurologenstandpunkte aus betrachtet, nicht gut 
gewahlt sind. Unter Schallleitung, Leitung iiberhaupt wird jeder 
Neurologe die Weiterleitung eines die Sinnesorgane treffenden Reizes 
bis zur Hirnrinde verstehen, wahrend der Otologe unter Schallleitungs- 
apparat nur das aussere und das Mittelohr bis zum Labyrinth versteht 
Bei dem Ausdruck Perception wird der Neurologe immer an die Hirn¬ 
rinde denken, wahrend fiir den Otologeu das Labyrinth das Perceptions¬ 
organ darstellt. Vom Otologen wird der Begriff der cranio-tympanalen 
und aero-tympanalen Leitung ebenso eng gefasst, wie der Begrift 
Schallleitung (namlich eine Leitung, die zentralwarts nur bis ans 
Labyrinth reicht), wahrend der Neurologe stets an die Hirnrinde als 
Endpunkt der Leitungen denken wird. Urn Missverstandnissen spater 
nicht ausgesetzt zu sein, bemerke ich gleich, dass ich den Ausdruck 
Schallleitungsapparat, Perceptionsorgan im hergebrachten Sinne brauchen 
werde, dass ich aber unter cranio - tympanaler und aero - tympanaler 
Leitung und unter Gehorleitung Leitungen bis zur Hirnrinde ver¬ 
stehen werde. 

Man nahm bisher im allgemeinen eine »innere Horstorung« 
dann an. wenn bei negativem otoskopischen Befunde und durch- 
gangiger Tube 

1. Schwabach verkiirzt gefunden wurde, d. h. wenn der betreffende 
Ohrkranke eine auf dem Scheitcl aufgesetzte abschwingende Stimmgabel 
von mittlerer Hoke, etwa klein e, vermoge der Kopfknockenleitung 
eine kiirzere Zeit percipierte als ein Ohrgesunder. Ich bemerke dabei, 
dass Schwabach nur bei doppelseitiger Affektion sichere Schliisse zu- 
lasst, dann, dass die Dauer der Knochenleitung bei den versckiedenen 
Individuen in bestimmten Grenzen schwankt, und dass nur deutliche 
Abweichung vom Normalen massgebend sein kann. Jedenfalls muss 
eine Yerlangerun^ der Knochenleitung, wie sie bei den meisten Er- 
krankungen des Mittelohres so exquisit hervortritt, ausgeschlossen sein; 

2. Rinne positiv ausfiel (d. h. wenn eine schwingende Stimmgabel 
von mittlerer Hohe vor dem kranken Ohre langere Zeit percipiert 
wurde, als hinter dem betreffenden Ohre auf dem Prozessus mastoideus 
aufgestellt). Hierbei ist nun gleich darauf aufrnerksam zu machen, 
dass Rinne bei sehr erheblicher Schwerhorigkeit scheinbar negativ aus- 
fallen kann, weil das Gefiihl der auf dem Proz. mast vibrierenden 
Stimmgabel falschlich von dem Pat noch als Ton angegeben wird, 
wenn die Perception der Gabel vor dem Ohre sckon aufgehort hat, 
oder weil zum anderen Ohre, falls dieses noch besser hort, durch die 
Knochenleitung besser hiniibergeleitet wird, und dass anderei’seits Rinne 

5 * 
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bei einseitiger Affektion erst bei einer Herabsetznng der Hbrscharfe 
ausschlaggebend verwendet werden kann, wenn diese fur Fliistersprache 
nur noch '/*—1 m betragt; 

3. Weber nach der gesunden oder bei beiderseitiger Horstorung 
nach der weniger befallenen Seite hin lateralisiert wurde (d. h. wenn 
eine auf dem Scheitel aufgesetzte abschwingende Stimmgabel ebenfalla 
wieder mittlerer Hohe besser auf dem gesunden resp. weniger stark 
afficierten Ohre gehort wurde). Dem Weber ist im allgemeinen nicht 
allzugrosse Bedeutung beizumessen; 

4. neben der allgemeinen Herabsetzung der Horscharfe noch be- 
sonders die Perceptionsfahigkeit fiir die hoheren und hochsten Tone 
geschadigt und somit die obere Grenze der Tonskala eingeschrankt 
war bei relativ gut erhaltener Perceptionsfahigkeit fiir die tiefen Tone. 

In der Tat kann man in Fallen, wo diese Funktionspriifungs- 
ergebnisse zusammentreffen, mit Sicherheit eine innere Horstorung 
diagnostizieren; pathologisch-anatomisch untersuchte Falle, die in vivo 
genau beziiglich ihrer Horfahigkeit beobachtet waren, haben dies in 
neuester Zeit (1) wieder bewiesen. 

Wo aber ist nun der Ort der Lasion? 

Funktionsstorungen des Gehorsorganes kdnnen naturgemass durch 
Labyrintherkrankungen, durch Schadigungen, die den Nervenstamm in 
seinem Verlauf vom Eintritt in das Labyrinth durch das Felsenbein 
und die Meningen bis zu seinem Austritt aus der Medulla oblongata 
treffen, durch Kernaffektionen und schliesslich durch Leitungs- 
unterbrechung der cerebralen Gehorleitung von den Kernen des N. 
acusticus bis zur Rinde des Schlafelappens des Grosshirns verursacht sein. 

Das entwickelungsgeschichtlich einheitlich angelegte und aus dem 
primitiven Horblaschen entstandene Labyrinth hat sich, entwickelt, in 
zwei funktionell ganz verschiedene Sinnesorgane geschieden; es enthalt 
nicht nur das Sinnesorgan fiir Schalleindriicke. sondern auch noch 
ein solches fiir die Regulierung des Korpergleicbgewichts. Die Frage, 
wie weit die einzelnen Abschnitte des Labyrinthes, der Vestibular- 
apparat, Sacculus, Utriculus und die drei Bogengange, und die Schnecke 
als Sinneswerkzeuge fiir die beiden Funktionen in Betracht kommen, 
ist immer noch nicht ganz geklart, doch ist die weitest verbreitete 
Ansicht die, dass der Vestibularapparat, abgesehen von der Weiterleitung 
der vom Mittelohre durch die Fenestra ovalis dem Labyrinth iiber- 
mittelten Schallwellen, nichts mit dem Horen, weder von Tbnen noch 
von Gerauschen, zu tun hat sondern dass Sacculus, Utriculus und die 
drei Bogengange der Erhaltung des Korpergleichgewichtes dienen, und 
dass allein die Schnecke das Sinnesorgan fiir die Funktion des Horens 
darstellt, und zwar speziell das auf der Basilarmembran der Schnecke 
ruhende Cortische Organ; dieses also wiirde zusammen mit dem im 
Rosenbachschen Kanale eingebetteten Ganglion spirale und den von 
den Sinneszellen des Cortischen Organes zu diesem ziehenden Nerven- 
astchen und den f'einsten Endausbreitungen derselben in der Membrana 
basilaris der Retina des Auges entsprechen. Noch weniger geklart 
ist die Frage, wie das Cortische Organ in seinen subtilsten Einrich- 
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tungen auf Schallreize reagiert, welche kleinsten Gebilde also den 
Stabchen und Zapfen dor Retina des Auges analog sind. 

Die vorlaufig noch am besten begriindete rein physikaliscbe 
Theorie der Klanganalyse ist die von Helmholz, die in der Annahme 
beruht, dass wir in der Menibrana basilaris der Schnecke ein ihrer 
Streifiing entsprechendes System von Saiten und damit eiue grosse 
Anzahl von Resonatoren besitzen, welche auf bestimmte Tone abge- 
stimmt sind und durch die der Endolymphe zugefiihrten Schallwellen 
in Erregung versetzt werden; diese Erregung haben wir uns dann 
durch Vermittelung wahrscheinlich von Harchenzellen oder sonstigen 
Sinneszellen auf die zum Ganglion spirale ziehenden, ein reiches Netz- 
werk bildenden feinsten Nervenastchen, auf die Ganglionzellen selbst, 
dann auf die aus diesen entspringenden Fasern des Ramus cochlearis 
des N. VIII und weiter zur Hirnrinde fortgeleitet zu denken. Auf 
die Theorien, wie in der Lymphe des Labyrinthes die Schallwellen 
weiter geleitet werden, ob durch »molekulare« oder Massenbewegung, 
braucht hier nicht weiter eingegangen zu werden. — Soviel jedenfalls 
steht fest, dass eine Erkrankung der Schnecke Schwerhorigkeit und 
zwar »Cochlearschworhorigkeit« verursachen muss. Wie werden 
hier nun Schwabach, Rinne, Weber und die Priifung mit Bezolds 
continuierlicher Tonreihe ausfallen? 

Beziiglich der letzteren meinte friiher Gradenigo(3) dass speziell 
bei Labyrintherkrankung, also bei Cochlearschwerhorigkeit die Per¬ 
ceptions! ahigkeit fiir die hoheren und hochsten Tone herabgesetzt und 
die obere Grenze der Tonskala eingeschrankt sei, wahrend die untere 
normal, und die Horscharfe fiir tiefe Tone relativ gut sei. Dies ist 
auch heute noch die allgemeine Annahme; immerhin haben aber doch 
einzelne in letzter Zeit angestellte Versuche zu anderen Ergebnissen 
gefiihrt; so glaubt Wittmaack ( 2 ) aus seinen Befunden schliessen zu 
miissen, dass fiir Cochlearerkrankung besonders die Horscharfe fiir 
mittelhohe Tone beeintrachtigt sei. Zuerst erschien mir Gradenigos 
Annahme ganz plausibel, denn die Basalwindung der Schnecke, die ja 
fiir die Perzeption der hohen Tone besonders in Betracht kommt, ist 
sowohl durch ihre direkte Verbindung mit dem iibrigen Labyrinth als 
durch die ins Mittelohr fiihrende Fenestra rotunda naturgemass Schad- 
lichkeiten viel mehr ausgesetzt, als die tief im Knochen eingebettete 
Schneckenkuppel. Jedoch fanden sich, als ich die einschlagigen patho- 
logisch-anatomischen Falle in der Literatur nachsah, einige, die ent- 
schieden gegen diese Annahme sprachen. Ich fiihre einen von Koch (4) 
veroffentlichten Fall von leukaemischer Blutung, die namentlich in die 
basale Schneckenwindung erfolgt war und wo zu Lebzeiten keine Be- 
eintrachtigung des Horvermogens fiir die hochsten Tone konstatiert 
werden konnte, an. Weiter erwahne ich Falle von Panse (5), der 
bei der histologischen Untersuchung von Felsenbeinen »nervos Schwer- 
horiger« in mehreren Fallen eine auffallende Verminderung der Gang- 
lienzellen im Ganglion spirale nach der Basis der Schnecke zu und 
ein Diinnerwerden der in der Basilarmembran zu diesen fUhrenden 
Nervenfasem und ein Abnehmen an Zahl bei ihnen konstatierte, bei 
denen ebenfalls in vivo nicht die geringste Beeinti*achtigung der Hor- 
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fahigkeit fur die hochsten Tone festzustellen war. Ich glaube nun, 
dass analog der Retinitis, wo auch entsprechend der diffusen TrUbung 
der Retina eine allgemeine Herabsetzung der Sehscharfe das hervor- 
stechendste subjektive Symptom bildet, so bei Labyrinthitis resp. entziind- 
lichen Vorgangen in der Scbnecke nur eine allgemeine Herabsetzung der 
Horscharfe bis zur volligen Taubheit die Folge des Krankheitsprozesses 
sein wird. Hiergegen spricht auch nicht die Annahme, dass oft die Er- 
krankung der Schnecke herdformigen Charakter hat und dass wir uns die 
diffusen Prozesse aus herdformigen Prozessen hervorgegangen denken 
miissen; ich glaube, dass auch bei herdformigen Prozessen in der Schnecke 
die Herabsetzung der Horscharfe nur eine allgemeine sein wird und er- 
klare mir das aus der Tatsache, dass die vom Cortischen Organe her 
durch die Lamina spiralis ossea zum Ganglienlager im Rosenbachschen 
Kanale verlaufenden feinen Nervenfasern unter einander zahlreiche 
Queranastomosen eingehen und ein plexus-ahnliches Gewirr bilden, 
wodurch umschriebene Delekte im Cortischen Organe ausgeglichen 
werden konnen. Dagegen ist meiner Ansicht nach, wie ich hier gleich 
bemerken will, gleichwie beim Auge der herdformige Ausfall des Gesichts- 
feldes, das*Skotom, besonders fiir Erkrankungen der Sehnerven und der 
Sehleitung charakteristisch ist, so beim Gehororgan der umschriebene 
Ausfall des Horfeldes, das Horskotom, besonders fur die degenerative 
Atrophie der Nervenfasern des Ramus cochlearis und der Horleitung 
weiter zentralwarts der charakteristische Befund. Diese Horskotome 
werden entweder relative — Herabsetzung der Horscharfe fiir be- 
stimmte Strecken der Tonskala — oder absolute — Tonliicken — 
sein, je nach der Intensitat des Krankheitsprozesses, und sie werden 
bald mehr peripher, in der Niihe der unteren und oberen Grenze 
des Horfeldes — Einengung der Grenzen — oder mehr zentral. 
d. h. in dem mittleren Abschnitte der Tonskala, der speziell fiir die 
Sprache in Betracht kommt, (in den Grenzen a 1 — e 3 (6) liegen, je 
nach dem Sitz des Krankheitsprozesses und je nach dem Befallensein 
der fiir die einzelnen Bezirke der Tonskala bestimmten Nervenfasern. 
Es wird also erst dann ein Horskotom bei Schneckenerkrankung zu- 
stande kommen, wenn der Prozess Degeneration der Nervenfasern des 
R. cochlearis zur Folge gehabt hat; und wenn bei „nervoser Schwerhorig- 
keit“ (im hergebraehten Sinne) offers Einengung gerade der oberen 
Grenze konstatiert wurde, so erklare ich mir das eben dadurch (8), 
dass die Basalwindung der Schnecke, aus den oben erwahnten Grunden 
Schadlichkeiten mehr ausgesetzt ist als die tiefer im Knochen ein- 
gebettete Schneckenkuppel, dass infolgedessen die zur Basalwindung 
ziehenden Nervenfasern des R. cochlearis viel haufiger und zuerst von 
alien degenerieren. Je nach dem Befallensein der Nervenfasern wird 
natiirlich auch die Perceptions!iihigkeit fiir mittelhohe oder tiefe Tone 
hier und da beeintnicbtigt sein, wie ja auch von den Autoren bereits 
konstatiert worden ist (10), dass Einengung der unteren Grenze nicht 

x ) Ich bemerke ausdriicklich, class die im folgenden entwickelten Ansichten 
sich niclit mit den von den Otologen im allgemeinen angenommencn decken, und 
dass iliro Richtigkeit oder Unrichtigkeit erst durch spatere Untersuchungen fest- 
ge8tellt werden soil. 
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gegen die Diagnose „nervose Schwerhorigkeit“ spricht Werhofsky (7) 
land bei der Priifung der Hordauer flir die einzelnen Tone des Hor- 
feldes bei „nervos Schwerborigen“ meist schlechtere Perception liir die 
hohen Tone mit Einengung der oberen Grenze, „nicht selten“ fand 
er aber auch, dass in dem gebliebenen Teile der hohen Tone einzelne 
besser gehort wurden als die tiefen Tone, und dass die eine oder andere 
Strecke der Tonskala, auch am unteren Ende ganz ausgefallen war. 
Was mm den Schwabachschen, Rinneschen und Weberschen 
Versuch bei Cochlearschwerhorigkeit betnfft, so ist folgendes zu be- 
denken: Bei Priifung der Knochenleitung werden die Schallwellen 
einer auf den Schadel aufgesetzten schwingenden Stimmgabel gleich- 
massig durch den Knochen weitergeleitet, treffen also auf beiden 
Seiten sowohl aufs Mittelohr, als auf das Labyrinth, als auch auf die 
in der Schnecke liegenden Endigungen des R. cochlearis und auf den 
durch das Os petrosum verlaufenden Stamm des N. acusticus. Nach 
Versuchen, die Bezold (3) jiingst angestellt hat, erscheint nun die 
Annahme ziemlich gesichert, dass von all diesen durch die Schadel- 
knochen weiter geleiteten und auf das Hororgan stossenden Schall¬ 
wellen nur die zur Perception gelangen, die auf den Schalleituugs- 
apparat und zwar den Steigbiigel iiberzugehen vermogen und erst von 
hier aus auf das Labyrinth und die Schnecke stossen, dass es also 
bei Kopfknochenleitung kein Horen durch rein osteale, sondern nur 
durch osteo-tympanale, resp. praciser ausgedriickt osteo-stapediale 
Leitung gibt; es miissen somit auch bei Knochenleitung alle Schall¬ 
wellen, um zur Perception gelangen zu konnen, die Schnecke passieren. 
Ist also die Schnecke erkrankt, so muss die Horscharfe auch fiir 
Kopfknochenleitung und zwar in erheblichem Grade auf der betr. 
Seite herabgesetzt sein. Infolgedessen wird Weber nach der gesunden 
resp. bei beiderseitiger Cochlearerkrankung nach der weniger stark 
befallenen Seite lateralisiert werden. Schwabach wird bei einseitiger 
Cochlearerkrankuug nicht verkiirzt sein, da als Perceptionsdauer die 
des gesunden Ohres angegeben werden wird, wohl aber bei beider¬ 
seitiger, und zwar dann gleichmassig fiir alle Tone, aus denselben 
Griinden, die oben bei der Luftleitung fiir die gleichmassige Herab- 
setzung aller Tone angegeben wurden. Rinne wird, da das durch 
die Cochlearerkrankung gegebene Hindernis ebenso fiir Luft- als fiir 
Knochenleitung besteht. wie beim gesunden Ohre positiv ausfallen. 

Was aber nun besonders der Cochlearschwerhorigkeit ihr 
charakteristisches Geprage gibt, ist das gleichzeitige Vorhandensein 
von Funktionsstorungen des benachbarten Vestibularapparates. Wenn 
man bedenkt, wie beengt die anktomischen Verhaltnisse im Labyrinth 
sind — bei Messungen von Ausgiissen der ganzen Labyrinthhohle 
ergaben sich mir Werte von etwa 23 mm des Ausgusses im grossten 
Durchmesser — dass dabei die beiden in dieser Enge nebeneinander 
liegenden Sinnesorgane in ihrem hautigen Teile von derselben Perilymphe 
umspiilt und von der gleichen Endolymphe erfiillt werden, so muss es 
auffallend erscheinen, dass man so oft , ? Labyrinthschwerhorigkeit“ ohne 
irgend welche Storungen von Seiten des Vestibularapparates verzeichnet 
tindet Und in der Tat sind auch solche Storungen viel haufiger 
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vorhanden, als gemeinhin angenommon wird, nur muss man da- 
nach suchen, ja man kann sagen, wenn sie nicht vorhanden sind, 
so spricht das gegen die Annahme einer „Labyrinthschwerhorigkeit 4 ‘, 
wenigstens in den allermeisten Fallen (2). Man wird also sub- 
jektiv Schwindelgefiihl (der sogenannte Karusselschwindel ist fiir 
Labyrinthschwindel der typische), objektive Storungen beim Gehen 
mit offenen und geschlossenen Augen, Abweichen nach der kranken 
Seite, starke Unsicherheit beim Stehen auf der verstellbaren 
schiefen Ebene, Nystagmus besonders beim Blick nach der gesunden 
Seite, der dann besonders fur Labyrinthaffektion beweisend ist, wenn 
er zugleich mit subjektiven Schwindelattacken zunimmt, bei speziell 
darauf gerichteter Untersuchung, natiirlich in sehr verschieden aus- 
gepragtem Grade, bei Cochlearschwerhorigkeit finden. Diese Vestibular- 
symptome konnen der Schwerhorigkeit vorausgehen in Fallen, wo 
vom Mittelohre aus durch die Fenestra ovalis Krankheitsprozesse auf 
das Labyrinth iibergreifen und hier naturgemass auf den Vestibular- 
apparat stossen; meist aber treten beide Symptome gleichzeitig ein, 
oder die Gleichgewichtsstdrungen folgen nach, so dann, wenn durch 
kleine Herde in der Schnecke der Prozess zuerst auf diese be- 
schrlinkt ist 

Auch der Verlaufstypus der Cochlear- resp. Labyrintherkranku ng 
gegen liber dem bei Akusticusstammaffektionen wird nach Wittnack 
(2) zur Differentsialdiagnose herangezogen werden konnen. Bei ersterer 
werden wir einen langwierigen, attackenformigen Verlauf haben, der 
prognostisch fiir die Horfunktion deswegen so infaust ist, weil alle 
Krankheitsprozesse im Labyrinth zu irreparabelen Epitheldegenerationen 
und dann weiter zu bindegewebiger Umwandlung der hautigen Labyrinth- 
abschnitte und Auffiillung der Hohlraume durch Knochenmassen mit 
sekundarer Degeneration der Endausbreitungen des Akusticus flihren, 
Prozessen, wie sie so oft bei der Sektion von Taubstummenlabyrinthen 
angetroflen werden (9). Dagegen hat man bei Akusticusaffektionen 
einen verhaltnismassig schnellen, nach Wochen, hochstens nach Monaten 
zahlenden und zwar gleichmassig und stetig fortschreitenden Verlauf 
zu erwarten, der oft durchaus nicht prognostisch so ungUnstig ist wie 
bei Cochlearschwerhorigkeit. 

Auch wird man bei der Anzahl von Erkrankungen, die das 
Gehororgan treffen und mit beteiligen konnen, solche tinden, die mit 
Vorliebe Symptome von Seiten der Schnecke resp. des Labyrinthes 
machen, und bei deren Nachweis man zuerst an das Labyrinth als 
Sitz der Schwerhorigkeit denken muss. Es werden das die sein, die 
auch gem am Augenhintergrunde herdformige Prozesse verursachen, 
so die chronische Nephritis, die Leukamie, die pemiciose Anaemie, die 
Lues (entsprechend der Retinitis luetica), die Tuberkulose u. a. 

Um Unklarheiten zu vermeiden, wurde bisher von der Bezeich- 
nung „Menicre u oder „Menicrescher Symptomenkomplex 4 * abgesehen; 
es eriibrigt noch kurz auf diese Krankheit einzugehen. Unter dem 
Namen „Menierescher Symptomenkomplex 44 werden bekanntlich ganz 
differente Krankheiten, wenn sie nur die Symptome von irgend welchen 
Schwindclersckeinuugen und von Schwerhorigkeit erkenuen lassen. 
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zusammengefasst; ob der Schwindel cerebraler, cerebellarer oder laby- 
rintharer Beschaffenheit ist, und ob die Schwerhorigkeit eine aussere 
oder innere ist, bleibt ganz gleich. Meni£re selbst stelit im Anschluss 
an einen Fall, wo unter den Erscheinungen heftigen Schwindels und 
Erbrechens plotzliche Taubheit eingetreten war, — die Sektion nach 
dem am 5. Krankheitstage eingetretenen Tode ergab rotliches Exsudat 
in den Bogengangen und dem Vorhof — und auf Grand einer Reihe 
ahnlicher Beobachtungen als selbstandige Krankheit auf: plotzliches 
Auftreten von Taubheit unter apoplektiformen Erscheinungen, begleitet 
von heftigem Schwindel, Erbrechen und subjektiven Ohrgeriiuschen, 
event, verarsacht durch Bluterguss in Bogengange und Vorhof. Es 
ist demnach (10) nur fur die bei ohrgesunden Individuen plotzlich 
apoplektiform auftretende Taubheit „die ein markantes klinisches Bild 
einer eigenartigen Labyrintherkrankung darstellt“, der Name ..apolekti- 
forme Menteresche Krankheit^ beizubehalten. Die Funktionspriifung 
ergibt dann dem Sitz der Erkrankung im Labyrinth entsprechend: 
Weber wird nach dem gesunden resp. weniger heftig befallenen Ohre 
lateralisiert Schwabach ist stark verkiirzt, Rinne positiv (nur bei sehr 
starker Herabsetzung der Horscharfe scheinbar negativ s. o.), die 
Perceptionsdauer fur die Tone der Skala gleichmassig herabgesetzt 
Wenn Alt als ganz seltene Ausnahme in 3 Fallen eine besonders 
starke Herabsetzung der Perceptionsfahigkeit fiir gewisse Tonreihen bei 
Meniere fand, so war das sicher eine Komplikation. 

Betrachten wir nun die im Gefolge von Leitungsunterbrechungen* 
des Hornervenstammes selbst in seinem Verlaufe vom Austritt aus 
den Ganglion spirale der Schnecke bis zum Eintritt in die Med. obi. 
auftretenden Horstorungen. Der Hornerv setzt sich aus zwei von den 
Kerneu ab bis zu den Endausbreitungen im Labyrinth vollstiindig ge- 
trennt ohne Austausch oder Verflechtung ihrer Fasern verlaufenden 
Nervenstammen, dem Ramus vestibularis und Ramus cochlearis, zu- 
sammen. Ersterer versorgt den Vorhof, den Utriculus, und die oberen 
Ampullen der Bogengange, letzterer dringt in den Modiolus der 
Schneckenspindel, tritt zum Ganglion spirale im Rosenbachschen 
Kanale und von da in Beziehung zum Cortischen Organ, und zwar 
durch innigen Kontrakt mit den Neuroepithelzellen; bemerkenswert 
ist e > n Aestchen des R. cochlearis im Labyrinth zum Sacculus 

und zur ^.mpulle des sagittalen Bogenganges geht, was die gelaufige 
Annahme, dass diese Labyrinthabschnitte mit der Funktion des Horens 
speziell nichts zu tun hatten, mindestens zweifelhaft erscheinen lasst, 
denn Anastomosen mit anderen Nerven geht der Ramus cochlearis 
nicht ein (die beschriebenen Anastomosen des N. acusticus mit dem 
N. intermedius Wrisbergii und dem Facialis betreffen nur den Ramus 
vestibularis). Immerhin aber kbnnen wir als sicher annehmen, dass 
die Schallreize allein vom Ramus cochleai'is weiter geleitet werden. 

Entsprechend den Erfalmingen der sonstigen Neuropathologie 
werden wir auch beim N. acusticus einmal Lahmungserscheinungen, 
dann entziindliche Prozesse, die sich toils im Perineurium oder im 
interssitiellen Gewebe (Perineuritis und intorstitielle Neuritis), teils in 
den Nervenfasern selbst (parenchymatbse, degenerative Neuritis) abspielen, 
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zu erwarten haben; wenn diese Prozesse differentialdiaguostisch bisher 
noch nicbt gemigend beachtet worden sind, so kommen sie docb un- 
zweifelhaft vor. So beschreibt Manasse (29) zwei pathologisch-ana- 
tomiscb untersuchte Fall© von Nervenerkrankung des N. VII [ (leider 
ohne Angabe iiber Priifungsbefunde bei Lebzeiten derselben). von denen 
der erste eine typische parenchymatose Neuritis, der zweite eine mit 
Periostitis chronica interna des Labyrinthes einhergehende Perineuritis 
darstellt 

Die Perceptionsfahigkeit zunachst fiir die Tone der Bezoldschen 
Tonreihe bei diesen Akusticusstammerkrankungen zeigt nun je nach 
Art und Sitz des Krankheitsprozesses ein in mehrfacher Hinsicht ver- 
schiedenes Verhalten. 

Bestebt eine Perineuritis oder eine interstitielle Neuritis, die die 
Nervenfasem wohl in toto in ibrer Funktion stort, aber uoch zu keiner 
degenerativen Atrophie der Fasern gefuhrt bat, so werden wir nur 
allgenieine Herabsetzung der Horscbarfe zu erwarten baben; besteht 
aber eine parenchymatose Neuritis acustica mit Degeneration der 
Fasern, so werden wir neben der allgemeinen Herabsetzung der Per¬ 
ceptionsfahigkeit auch Horskotome fin den; diese natiirlich wieder je 
nach Intensitat des Krankheitsprozesses und je nach Befallensein der 
Fasern mehr oder weniger ausgedehnt und mit verschiedener Lokali- 
sation. Entsprechend dem Verhalten der Horscharfe fiir die Tone der 
Betzoldschen Reihe bei Luftleitung wird nun auch die Knochenleitung 
fiir die perineuritischen und parenchymatosen Prozesse verschieden sein. 
Wahrend bei Perineuritis (natiirlich nur, wenn sie beiderseits besteht) 
die Verkurzung der Knochenleitung eine gleichmassige fiir alle Tone 
ist, wird sie bei degenerativer Neuritis noch besonders erheblich fiir die 
Tone sein, die innerhalb eines Skotombereiches liegen. Weber wird 
immer nach der gesunderen Seite lateralisiert, Rinne bleibt immer 
positiv. Icb ziche zum Vergleiche wieder das Auge heran. Der peri- 
neuritische Prozess der Neuritis optica verursacht keiue Skotome, braucht 
kaum mit erheblicher Herabsetzung der Sehscharfe einherzugehen; da- 
gegen nimmt man im Augenhintergrunde starke entziindliche Reiz- 
erscheinungen wahr. Die atrophischen Prozesse im Sehnerven dagegen 
haben immer G-esichtsfeldsskotome im Gefolge. Ebenso nun. wie bei 
der Neuritis optica die sichtbaren entziindlichen Reizerscheinungen im 
Augenhintergrunde das Bild beherrschen, so werden auch bei der 
interstitiellen- und Perineuritis des N. acusticus starke entziindliche 
Reizerscheinungen im Vordergrunde des Krankheitsbildes stehen, als 
deren exquisiten Ausdruck ich die subjektiven Ohrgerausche und auch 
Schmerzen tief im Innern des Ohres und auf die ganze betreffende 
Kopfbalfte ausstrahlende Kopfschmerzen ansehe. Von friiheren Autoren 
wurden die Ohrgerausche, wenn sie vorherrschend, hoch, gleichmassig 
fortbestehend waren, auf Krankheiten des scballpercipierenden Organes 
bezogen; ich schreibe sie, wenn sie wirklicb das Krankheitsbild be- 
herrsclien, der Perineuritis (zu der ich auch die interstitielle Form 
rechne) zu, wenn ich auch glaube, dass dies Reizsymptom in leichterer 
Form auch bei den sonstigcn Erkrankungen des Hororganes, besonders 
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auch bei fiinktionellen, hysterischen und neurastkenischen Horstorungen. 
auf die hier aber iiberhaupt nicht eingegangen werden soli, vorkommt 

Wahrend nun bei den die einzelnen Teile der Retina versorgenden 
Fasem im N. opticus bereits genau bekannt ist, wie diese verlaufen, 
und man infolgedessen aus der Lage des Skotomes im Gesichtsf'elde 
sagen kann, welche Fasern vorzugsweise degenerativen Prozessen anheirn 
gelallen sind, ist das Entspreckende beim N. acusticus noch nicht 
der Fall. 

Als wichtiges differential-diagnostisckes Merkmal der Hornerven- 
stamm-Schwerhorigkeit gegeniiber der Cochlear-Schwerhorigkeit konnnt 
nun in Betracht, dass mit ihnen nur sehr selten Gleichgewichtsstorungen 
verbunden sind. Es hat dies offenbar (2) seinen Grand darin, dass, 
wie wir es auch sonst in der Neuropathologie linden, — ich erinnere 
daran, dass bei Neuritis eines gemischten sensiblen und motorischen 
Nerven sich Reiz- und Ausfallserscheinungen nur auf die sensiblen 
Nervenfasem und von diesen nur wieder auf die einer Sinnesqualitat 
beschranken konnen, — der Nervus acusticus in der gesteigerten 
Vulnerabilitat des Ramus cocklearis ein elektives Verhalten gegeniiber 
ausserlichen und inneren Schiidigungen zeigt (2) Jedenfalls finden 
wir viel seltener und dann leichtere Beteiligung des R. vestibularis, als 
des Vestibularapparates bei Cochlearerkrankungen. Sind die Scha- 
digungen, die den Akusticus treffen, aber so erheblich, dass auch der 
Ramus vestibularis darunter leidet und Labyrinthsymptome hervorraft, 
so werden wir in den meisten Fallen auch ein Uebergehen des Prozesses 
auf den dem R. cochlearis ebenfalls eng anliegenden, mit ihm in dem- 
selben Knochenkanal und umhiillt von dem gleicken Bindegewebe ver- 
laufenden und von ihm wie von einer Halbrinne eingeschlossenen N. 
facialis finden, wodurch uns dann eine neue differentialdiagnostische 
Handhabe gegeben wird. 

Es soil hier noch hervorgehoben werden, dass Falle von Schwer- 
horigkeit beobachtet wurden (26), die sich spater als Akusticusstamm- 
affektionen (infolge chronischer Autointoxikation) herausstellten, und 
die in den Anfangsstadien der Krankheit keine Symptome (abgesehen 
von Schwerhorigkeiti bei der funktionellen Priifung des Gehororganes 
erkennen liessen, die auf innere Horstbrung hingewiesen hatten, ent- 
sprechend dem negativen Befunde im Augenhintergrunde bei retrobularer 
Neuritis. Bei den betreffenden Fallen waren aber Gerausche, hohes 
Pfeifen verzeichnet; es ist anzunehmen, dass sich oft erst eine Peri¬ 
neuritis ohne Ausfall von Tonen, erst spater eine dann durch Horskotome 
resp. Beschriinkung der oberen Grenze charakterisierte parenchymatose 
Neuritis bei Intoxikationen (s. u.) einstellt. 

Kurz erwahnen mochte ich auch, dass man in letzter Zeit wieder 
die elektrische Reizung des N. VIII zur Diagnose einer »nervosen 
Ohrerkrankung« herangezogen hat: (14) Am sichersten sei eine nervose 
Horstorung anzunehmen, wenn sich der hochste Grad der elektrischen 
Erregbarkeit des Akusticus fande, die »paradoxe Reaktion«, die darin 
bestande, dass neben der Sensation auf dem gereizten Ohre auch eine 
Gehorsempfindung auf dem anderen Ohre durch Stromschleife hervor- 
gerufen werde. Das scheint mir ein eigentUmliches Ergebnis zu sein, 
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wenn man bedenkt, dass die der Horstorung zu Grunde liegenden so 
verschiedenartigen Krankheitsprozesse doch ohne Zweifel ganz ver- 
schiedenen Einfluss auf die elektrische Reizbarkeit des Nerv. acust haben 
werden. Dass z. B. bei Tetanie entsprechend der allgemeinen Steige- 
rung der elektrischen Erregbarkeit auch fiir den N. VIII eine solche 
gefimden wurde, ist verstandlich, (7, 9) auch bei entziindlichen Prozessen 
ist das wohl plausibel; dass aber nun immer, z. B. auch bei Leitungs- 
unterbrechungen durch Geschwiilste etc., eine Steigerung der Erregbar¬ 
keit zu finden sein soil, ist mindestens sehr schwer einzusehen. Jedenfalls 
haben diese Versuche, abgesehen day on, dass sie zur Differentialdiagnose 
der inneren Horstorungen untereinander naturgemass nicht verwendbar 
sind, zu keinem befriedigenden Resultat gefiihrt; ebenso bin auch ich 
bei Reizversuchen, die ich mit der statischen Elektrizitat mittels des 
Franklinschen Apparates anstellte, zu keinem einheitlichen Ergebnis 
gekommen. Von Gradenigo wird auch eine leichte Erschopfbarkeit 
bei langerer Einwirkung eines Tones fiir Nervenstammerkrankung 
charakteristisch gehalten, doch scheint dies Symptom von anderen auch 
bei Mittelohraffektionen beobachtet worden zu sein. 

Ebenso nun, wie wir oben sahen, dass gewisse Krankheiten gern 
die Schnecke mitbeteiligen, so werden wir auch solche finden, die den 
Nervenstamm selber (bei Mitbeteiligung des Ohres iiberhaupt) mit Vor- 
liebe befallen. Abgesehen von der angioneurotischen und rheumatischen 
Akusticuslahmung, die hie und da beobachtet wurde, kommen hier vor 
allem die durch Tabak und Alkohol verursachten chronischen Intoxi- 
kationen in Betracht, die entsprechend der retrobulbaren Neuritis optica 
hier als »retrolaby rinthare« Neuritis acustica Horstorungen gem hervor- 
zurufen pflegen. Weiter zeigten Tierversuche (15) (16), dass Gifte wie 
Chinin, Salicyl u. a. nach anfanglichen akuten Mittelohr- und Labyrinth- 
erscheinungen schliesslich dauernde Veranderungen vor allem im Hor- 
nerven selbst, allerdings auch solche, wenn auch geringfiigige, im 
Spiralganglion zuriicklassen. Hier sind auch alle sonstigen, von aussen 
in den Korper eindringende Gifte zu nennen, wie Blei, Arsen, Phosphor, 
Quecksilber u. a. auch giftige Gase und Dampfe, die iiberhaupt zu 
Neuritis leicht Veranlassung geben. Fiir Befallensein des Acusticus- 
stammes wird natiirlich auch immer die Mitbeteiligung anderer Hirn- 
nerven, iiberhaupt peripherer Nerven sprechen (multiple Neuritis). 
Bekannt sind die bei Tabes dorsalis (neben sonstigen Himnerven- 
erscheinungen) auftretende Horstorungen, die multiple Sclerose fiihrt 
auch hie und da zu »nervoser Schwerhongkeit«; da hierbei neben dem 
Zentralnervensystem auch einzelne Hiranerven von sklerotischen Plaques 
ergriffen gefunden wurden, so kann der Sitz der Horstorung der 
Nervenstamm des Acusticus sein (in der Mehrzahl der Falle wird je- 
doch die Medulla oblongata in Frage kommen) (s. u.). Es wurde 
auch bei Dementia paralytica graue Degeneration von Himnerven an- 
getroffen, besonders in Fallen, wo sie sich zu einer bestehenden Tabes 
hinzugesellte. Neuere Untersuchungen (2) lassen es auch wahrschein- 
lich erscheinen, dass die Berufsschwerhbrigkeit und die Altersschwer- 
hbrigkeit durch Erkrankung des Nervenstamm es selbst bedingt ist. 
Hier sind weiter zu nennen teils diffuse Prozesse an der Hirnbasis, 
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wie meningitische Erkrankungen, Blutungen, Eiterungen, claim alle 
Neubildungen, besonders die luetiscben. und alle Tumoren der Hirn- 
basis, die teils auf den Nervenstamm driicken oder an ihm durch Ver- 
drangung der Medulla oblongata ziehen, unter ibnen hat auck oft das 
Aneurysma der Art basilaris Horstbrungen im Gefolge (12). 

Beztiglich des Verlaufes spricht, wie bereits oben bemerkt, im 
allgemeinen ein gleichmassig progredienter schneller Verlauf mebr fur 
Akustikusstammerkrankung als fiir Labyrintherkrankung. — 

Die durch Lasion der cerebralen Gehorleitung auftretenden 
Horstorungen siDd teils als Herdsymptome, teils als Fernsymptome auf- 
zufassen; Herdsymptome sind sie dann, wenn der Krankheitsprozess 
die Gehorleitung selbst schadigt oder unterbricht — Verfolgen wir 
zunachst die zwischen Olive und Flocculus in die Medulla oblongata 
eintretenden Cochlearisfasern in ihrem die eigeutliche Bahn fiir Schall- 
eindriicke reprasentierenden Verlaufe weiter, so sehen wir, dass sie als 
aussere (hintere) Wurzel im wesentlicken im accessorischen (ventralen) 
Akustikuskerne und im Tuberkulum acusticum als primaren Hbrcentren 
enden. A us diesen Kernen, besonders dem accessorischen Akustikus¬ 
kerne gehen nun Faserziige (Trapezoidfasern) hervor. die zum kleinsten 
Teile zur oberen Olive der gleichen Seite, zum grosseren Teile der ge- 
kreuzten Seite gehen. Hier entspringen weitere Fasern, die als so- 
genannte laterale Schleife teils zum hinteren Vierhiigel, lateralen 
Schleifenkem und durch den hinteren Vierhiigelarm zum Corpus geni- 
culatum mediale ihren Weg nehmen. von wo die Bahn dann weiter 
liber den hintersten Abschnitt des Sehhiigels hinweg nach der Capsula 
interna und im hinteren Sckenkel derselben zur Rinde des Schlafe- 
lappens des Grosshirns zieht. Zum kleineren Teile fiikren also diese 
Bahnen ungekreuzt, zum grosseren Teile gekreuzt zentralwarts; die 
Kreuzung selbst findet zum Teil mehr dorsal, zum Teil mehr ventral 
im Himstamm statt, also an verschiedenen Stellen, immerhin aber in 
dem begrenzten Gebiete der Haube caudalwarts von den VierhUgeln 
unter dem III. Ventrikel. Folgendes Schema mbge den Verlauf an- 
schaulich machen. (Auf Einzelbeiten und auf die vielen noch strittigen 
Punkte soli hier nicht naher eingegangen werden). 

Aus diesem Schema wird man nun folgendes leicht ersehen 
konnen: Herde, die in den Abschnitten 1 — 3 ihren Sitz haben, konnen 
nur einseitige Schwerhorigkeit, die bis zur Taubheit gehen kann, hervor- 
rufen; ein Krankheitssitz zwischen 3 und 4 derselben Seite, der aller- 
dings praktisch t lir sich allein kaum in Frage kommt, wiirde auch ein¬ 
seitige Horstbrung zur Folge haben, die aber nur geringfiigig sein und 
nie bis zur volligen Taubheit gehen wiirde, da ja der Hauptteil der 
Gehorsleitung nach der contralateralen Hemisphare geht Dagegen 
werden Herde in 4 und zentralwarts von 4 sowie in Kr. stets eine 
beiderseitige Gehorsstbrung bedingen miissen, die aber auch nie zu 
volliger Taubheit fortschreiten wird, es sei denn, dass durch multiple 
Herde oder bei einem grossen Herde durch Femwirkung auf die andere 
Seite, die beiderseitigen Gehorsleitungen infracortical, oder die Centren 
selbst beide Schlafelappen, ausser Funktion gesetzt werden. Ein- 
schlagige Falle sind von Kaufmann, Wernicke und Friedliinder 
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Pick, Anton, Broadbent, Shaw, Banks, Mills, Boninghaus (1?) 
beschrieben worden. Anstatt der Herde kann auch akuter oder 
chronischer Hydrocephalus besonders von der Rautengrube aus die 
Gehorleitung storen und unterbrechen. (Fall von Meyer. 20.) 

Wie wird sich nun diese cerebrale Schwerhorigkeit funktionell 
geltend machen? Ziehen wir zum Vergleich wieder das Auge 
heran; hier kommen entsprechend dem bestimmten und bekannten 
Verlauf der Nervenfasern der Sehleitung bei Affektionen derselben 
ganz bestimmte und bekannte Ausfalle des Gesichtsfeldes zustande. 
In alien Fallen, in denen die Affektion vor dem Chiasma, also vor 
der Kreuzung der Fasern sitzt, trifft man entweder nur in einem 
Auge, oder in beiden, aber dann nicht homonym gelegene Gesichts- 
feldsdefekte; alle Unterbrechungen hinter dem Chiasma haben homo- 
nyme Defekte zur Folge. Zentrale Skotome sind Folgen von Er- 
krankung des papillo-makularen Bfindels, bei temporaler Hemiopie 
muss der Herd im Chiasma sitzen Aehnliche Ausfalle im Hor- 
felde sollte man bei Gehorleitungsaffektionen bei Priifung mit der 
Bezoldschen Reihe auch erwarten. Bei Verletzung von 3 des 
Schemas wird man nur einseitige Alteration des Gehorfeldes und 
zwar ganz verschieden nach Art und Ausdehnung des Krankheits- 
prozesses entweder nur eine allgemeine Herabsetzung des Hor- 
vermogens (so besonders bei Fernwirkung, bei der Abschnitt 3 als 
ganzer gleichmassig betroffen ist) oder Horskotome irgendwo auf 
der ganzen Tonskala resp. Einschrankung der Grenzen finden. Bei 
alien Herden in den Gebieten bei Kr. 4, 5, 6 einer Seite werden 
wir nun entsprechend der Hemianopsie beim Auge beiderseitige und 
zwar homonyme Gehorfeldsdefekte neben der auf der contralateralen 
Seite starker ausgesprochenen allgemeinen Herabsetzung der Hor- 
scharfe finden. (Dabei kommt allerdings in Betracht, dass Herde 
in dieser Gegend den anatomischen Verhaltnissen des Mittelhirns 
entsprechend meist beide Horleitungen beschadigen mfissen.) Ferner 
wird, wie es iiberhaupt bei alien Storungen der cerebralen Horleitung 
der Fall sein wird, Weber nach der weniger affizierten Seite (also 
bei alien Herden, die zentralwarts von 4 und in 4 (s. Schema) ihren 
Sitz haben, nach der Seite der Erkrankung) lateralisiert werden, 
Rinne wird positiv ausfallen und Schwabach, wenn auch weniger als 
bei Labyrintherkrankungen, verkiirzt sein. Wenn Politzer (18) 
meint, dass speziell bei Storungen der Horleitung durch Tumoren 
die Perception fur Uhr und Hormesser durch die Kopfknochen 
intakt sei, so ist dies sicher der Fall, so lange der Tumor nur die 
Gehorleitung einer Seite unterbricht. Sitzt aber der Tumor in Kr. 
oder stort er iiberhaupt die Bahnen beider Seiten, so wird auch 
Schwabach herabgesetzt sein. Ein sebr lehrreicher und in jeder 
Richtung hin gut beobachteter hierher passender Fall wird in der 
iiberhaupt vorziiglichen Arbeit von Siebenmann fiber Schadigung 
der zentralen Horbahn durch Geschwiilste der Vierhfigelgegend und 
der Haube ausfiihrlich beschrieben. Er ist eben, weil er auch be- 
ziiglich der Horfahigkeit in vivo genau beobachtet worden ist, in 
der Literatur fast einzig dastehend, und es lohnt sich, ihn im Aus- 
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zuge wiederzugeben; beobachtet wurde er von Siebenmann-Christ. 
Ein Patient, bei dem post mortem ein Gliasarkom der Zirbeldriise, 
der ganzen Vierhiigelplatte, der Haube bis an die Pedes pedunculi 
und des hinteren Umfanges des III. Ventrikels und Ergriffenseiu 
der ganzen hinteren Halfte des rechten Sehhiigels bei volligem 
Intaktsein der primaren Akustikuszentren, des Akustikusstammes und 
des inneren mittleren und ausseren Ohres gefunden wurde, und bei* 
dem in vivo Neuritis optica, spater beginnende Atrophie, nebsfc ent- 
sprechender Herabsetzung der Sehscharfe, Augenmuskelstorungen, 
voriibergehende Vll-parese, X- und XI-Lahmung, verlaugsamte 
Sprache, Romberg, allgemeine Apathie beobachtet war, empfand 5 
Monat nach Beginn der Erkrankung beiderseits subjektive Gerausche, 
ein kontinuierliches Brummen in der Tonhohe A, ausserdem links 
Klingen, rechts schnarchendes Gerausch. Gleichzeitig nahm das 
Gehor rapide ab, so dass ein Monat spater Konversationssprache 
nur noch am Ohr, links etwas schlechter als rechts, gehort wurde. 
A wird vom Scheitel iiberhaupt nicht, a 1 verkiirzt gehort. Rinne 
beiderseits positiv, obere Horgrenze rechts und links etwa normal 
(Galtonpfeife rechts 1, 8, links 2, 1, die untere Grenze ist beiderseits 
A, also homonym etwas eingeschrankt). Keine Tonliicken. Nach 
5 Wochen sind die Ohrgerausche verschwunden, Horweite fiir Kon¬ 
versationssprache rechts am Ohr sehr unsicher, links = 0, Rinne 
ist beiderseits positiv geblieben, a wird rechts 7 Sekunden langer 
gehort als links. Nach zwei weiteren Wochen versteht Pat. auch 
lautes Anrufen in nachster Nahe nicht mehr, die Knochenleitung 
ist iiberall am Schadel = 0, das Horfeld reicht jetzt rechts von 
a 4 bis A, links von a 3 bis a 2 . Nach nochmals 4 Wochen war keine 
Horpriifung mehr moglich. Danach werden wir uns die Beteiligung 
der Horbahn folgendermassen zu denken haben: Beginn der 
Schadigung in Rechts 6, 5, 4 des Schema (Horscharfe beiderseits, 
links mehr wie rechts, herabgesetzt. Rinne -f- Schwabach verkiirzt. 
Weber war uuentschieden); allmahliche Ziinahme der Leitungsstorung 
bis zur volligen Unterbrechung in R. 6, 5, 4 (Horscharfe links jetzt 
= 0, rechts sehr bescbrankt, Rinne immer -]-)• Dann Uebergreifen 
auch auf L 6, 5, 4 (Knochenleitung iiberall am Schadel = 0, Luft- 
leitung beiderseits fast = 0, Einschrankung des Horfeldes nach 
oben und unten beiderseits in erheblicbem Masse, rechts bis auf: 
a 4 — A, links entsprechend der vorwiegenden Beteiligung von R. 
6, 5. 4 auf a 3 —a 2 ). 

Bemerkenswert ist hier auch ein Pall von Weinland (19), bei 
dem Stauungspapille, beginnende Atrophie mit Herabsetzung der 
Sehscharfe, Augenmuskelstorungen, Steigerung der Sehnenreflexe, ver- 
langsamte Sprache, Romberg, Amusie und Depression beobachtet 
war, und wo die Sektion ergab: Hydrocephalus internus; linke Halfte 
der Vierhiigel ersetzt durch ein iiber wallnussgrosses Gliom; Druck- 
atrophie des Kleinhirnwurmes, Kleinhirn tief in den Wirbelkanal 
hineingepresst; laterale Schleife in der Vierhiigelgegend ganz ver¬ 
schwunden, im proximalen Teile der Brucke deutlich degeneriert; 
linker hinterer und vorderer Vierhiigelarm nur noch angedeutet; 
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zeutrale Haubenbahn und hinteres Langsbiindel durch Dnick ladiert, 
teilweise Zerstorung der Fontaine; linker Hirnschenkelfuss normal, 
Rundzelleninfiltration der peripheren Schichten der beiden Akustikus- 
stamme. Hier hatte sich l 3 /* Jabr nach Beginn der Affektion (nach 

3 Monaten Beobachtungszeit) Verschlechterung des Gehors und zwar 
(entsprechend dem einseitigen, liuksseitigen Sitz der Leitungsunter- 
brechung in 4, 5, 6, unseres Schemas) rechts bedentend mehr als 
links eingestellt, welcher Zustand im weiteren Verlauf der Er- 
krankung zunahm. 

In einem Falle Terriers (19) fand sich p. m. Thalamus und 
Corp. quadrigem. der rechten Seite in ein Gliom verwandelt: Caps, 
interna und Linsenkern dort ebenfalls affiziert, Kompression des 
rechten und mittleren Kleinhirnlappens; Akustikusstamme intakt. 
Es hatte in vivo neben Stauungspapille, Augenmuskelstorung links- 
seitiger motorischer und sensibler Parese, Intentionszittern, Stupiditat 
auch eine Herabsetzung der Horscharfe bestanden, die entsprechend 
dem rechtsseitigen Sitz des Herdes in 5, 6, 7, des Schemas, links 
starker gewesen war, als rechts. 

Ruel (19) beobachtete in einem Falle: Parese der N. N. IX, 
X, XI, XII, (terminal) Kontraktur und Lahmung der Extremitaten 
mit Steigerung der Sehnenreflexe, scbleppende Sprache, Verblodung, 
dabei bedeutende Herabsetzung der Horscharfe rechts, links normal 
Es fand sich ein taubeneigrosses Gliom des linkeu hinteren Vier- 
hugels, Erweichung des linken Hirnschenkels und der beiden links- 
seitigen Corp. geniculata, sowie der 1. Regio. subthalamica, (ausser- 
dem noch absteigende Sklerose im Pons, Medulla oblongata, Riicken- 
mark). Akustikus frei. Also Sitz in 4, 5, 6, 7, R. des Schema. 

Rein ho Id (19) fand: Hydrocephalus int.. Compression und 
Verschiebung der Vierhiigel durch Zirbeldriisentumor, der links 
starker entwickelt ist als rechts und welcher nach vorn bis zur 
hinteren Kommissur reicht. Pons und Medulla abgeflacht und ent¬ 
sprechend der Langsaxe Zusammengestossen. Dabei hatte in vivo 
Steigerung der Sehnenphanomene, vasomotorische Storungen und 
epilepsie- und tetanieahnlicbe Anfalle, ausserdem eine, dem Sitz 
der Erkrankung in vorwiegend L 5 entsprechend, rechts starker als 
links ausgesprochene Horstdrung bestanden. 

Leider fehlten bei den zuletzt angefiihrten Fallen alle Angaben 
iiber Weber, Schwabach, Rinne und Horfeld. 

Die Lokaldiagnose bei Sitz des Krankheitsherdes entweder in 

4 oder in 5, in 6, in 7 wird sich vorlaufig noch besonders auf die 
Begleiterseheinungen der Schwerhorigkeit stiitzen miissen. Wir 
werden also bei Sitz des Herdes im Bezirk 4, 5, 6 des Schemas, 
also im Gebiete der oberen Olive, der lateralen Schleife, des 
hinteren Vierhiigels, des medialen Kniehockers unser Augenmerk 
auf Lahmungserscheinungen der Motilitat und Sensibilitat, letztere 
oft nach Art der syringomyelischen Dissoziation, beide oft mit, 
dem Fasernverlauf entsprechend, gekreuztem Charakter, weiter: 
Augenmuskellahmungen, besonders doppelseitige Lahmung gleich- 
namiger Augenmuskeln, Pupillenerscheinungen, Nystagmus, Seh- 
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storungen, eigentiimliche athetoseartige Bewegungsstorungen, Inkoor- 
dination beim Gehen und Stehen, auch vasomotorische Storungen 
im Krankheitsbilde vorherrschend finden, (bei Tumoren natiirfich 
dann noch die Zeichen der Hirndrucksteigerung); der Olfaktorius 
wird aber immer frei sein. Dagegen beim Sitz des Herdes im 
fiezirk 7 des Schemas (Verlauf der Horbahn unter dem hintersten 
Abschnitt des Sehhiigels hinweg nach dem hinteren Schenkel der 
inneren Kapsel zur Rinde des Schlafelappens) wird eventuell 
posthemiplegische Chorea, gekreuzte Hemiplegie, Hemianaesthesie, 
auch der Spezialsinne (im Carrefour sensitif), dann weiter durch 
Beteiligung benachbarter Rindenbezirke bei linksseitigem Sitze 
Aphasie und Amusie zu finden sein. 

Auf ein differentialdiagnostisches Merkmal mochte ich noch 
zu sprecheu kommen. Bei Affektionen der Sehleitung kann man 
namlich bekanntlich bei Hemianopsie durch. Prufung des von 
Wernicke eingefiihrten hemianopischen Pupillenreflexes die 
Differentialdiagnose zwischen einem im Traktus opticus selbst und 
einera weiter zentralwarts gelegenen Herde stelleu, je nachdem 
Belichtung des erblindetetf Netzhautteiles eine Pupillenreaktion 
bewirkt oder nicht. Wir besitzen nun im Ohre ebenfalls einen 
diesem Pupillarreflexbogen entsprechenden Reflexbogen. Bern das 
Auge vor allzu grellen Lichtstrahleu schiitzenden M. Sphinkter 
pupillae entspricht der das Ohr gegen allzu grelle Schalleindrucke 
schiitzende M. tensor tympani; der Reflexbogen geht offenbar hier 
durch Vermittelung des N. acusticus zu dem in der Vierhiigelgegend 
liegenden Reflexzentrum, zum motorischen N. V. kern und weiter 
vermittels des mot. N.-V. zum M. tensor tympani. Hammer- 
schlag, der die Reflexbewegungen das M. tensor tympani und den 
Reflexbogen bei Hun den und Katzen genau studiert hat, kommt zu 
folgenden Resultaten: 

1. Der M. tensor tympani reagiert bei Hunden und Katzen 
durch eine Zuckung auf Schalleindrucke; die Zuckung erfolgt nur 
auf den adaequaten Reiz durch den Akustikus. Neben der 
zweifellos bestehenden Reflexbahn zwischen dem Akustikuskerne und 
dem motorischen Trigeminuskerne derselben Seite besteht eine zweite 
Reflexbahn, die vom Akustikuskerne der einen Seite zum motori¬ 
schen Trigeminuskerne der anderen Seite verlauft. 

2. Die Reaktion des M. tensor tympani auf Schalii eize kommt 
ohne Beteiligung des Grosshirns zu stande. 

3. Der Reflexbogen ist: N. cochlearis, vorderer Akustikuskern 
und Tuberculum acusticum, ventrale Bahn zum Corpus trapezoides, 
in diesem Ueberschreiten der Medianlinie. 

Hammerschlag spricht am Schlusse seiner Arbeit, wenn 
auch mit einiger Reserve, die Ansicht aus, dass auch beim Menschen 
die ventralen Akustikusbahnen, also das Corp. trapezoides, den Weg 
des Tensorreflexes bezeichnen. Nehmen wir letzteres an, also den 
Verlauf: N. cochlearis, primare Akustikuszentren, Corpus trapezoides, 
motorischer Trigeminuskern, motorische V = Wurzel, M. tensor tym¬ 
pani (Verlauf A - B - C - D oder - B t - C t - des Schemas H), 

Monfttsachrift ftlr Pajchiatrie und Nenrologi®. ErgAosongsheft. G 


Digitized by 


Google 



82 


Lachmund, Cber nervose Horstorungen. 


so ist ohne weiteres wieder klar, dass eine Leitungsunterbrechung 
in A - B bei Schalleinwirkungen auf Schnecke A weder in D noch 
in Dj eine Zuckung hervorrufen wird. Liegt eine Leitungsunter- 
brechung im Reflexbogen zwischen B und C, so wird bei Schall- 
einwirkuug auf Schnecke A wohl in Di, aber nicht in D, bei 
Schalleinwirkung auf Schnecke A x dagegen in D und D, eine 
reflektorische Zuckung eintreten. Ist C durch einen Herd zerstort, 
so ist bei Schalleinwirkung auf Schnecke A sowohl als Schnecke Ai 
nur in Di die Auslosung des Tensorreflexes moglich. Bei alien 
Herden, die weiter zentralwarts die Gehorsleitung unterbrechen, 
wird der Tensoreflex nicht beeintrachtigt sein. Hat nun ein Krank- 
heitsherd nur einen Teil der Horleitung zerstort und ein Horskotom 
verursacht, so konnen Tone und Gerausche, deren Tonhohe im Be- 
reiche des Horskotomes liegt, beim Sitz des betr. Herdes im Ver- 
lauf der Bahn zwischen A und C bei Einwirkung auf Schnecke A 
in D keine Tensorzuckung hervorrufen, wohl aber, wenn die teil- 
weise Unterbrechung zentralwarts vom Reflexbogen gelegen ist 
Wir hatten somit ein differentaldiagnostisches Merkmal zur Unter- 
scheidung von Kernlasionen, Reflexbogenstorungen und Schadigungen 
der Horleitung, die zentralwarts vom Reflexbogen gelegen sihd. 

Da ich nun finde, dass es Ostmann (28) gelungen ist, bei 
einer Anzahl von Menschen otoskopisch eine blitzartige zuckende 
Bewegung des Trommelfelles, die als Ausdruck einer Tensor- 
kontraktion gedeutet werden musste, wahrzunehmen, so scheint mir 
nicht ausgeschlossen, dass der Tensorreflex, wie der Pupillenreflex 
beim Auge, nach weiterem Ausbau einer geeigneten Methode die 
Zuckungen des M. tensor tympani deutlicher sichtbar zu machen, 
noch in ausgedehnter Weise zur Lokaldiagnose von inneren Hor¬ 
storungen herangezogen werden wird. 

Ueber das Horzentrum selber schliesslich weichen die Ansichten 
der Forscher, wie Dejerine, Flechsig, Wernicke, Bechterew, 
Strohmeyer, Mills u. a. noch auseinander; jedenfalls kommt die 
erste Temporalwindung des Grosshirns in Betracht, durch deren 
einseitige Zerstorung Schwerhorigkeit, doppelseitige Zerstorung, Taub- 
heit verursacht wird. Wie .sich die funktionellen Horpriifungs- 
metboden dieser Rindenschwerhorigkeit gegeniiber verhalten, muss 
noch eingehend gepriift werden; bei linksseitigem Sitz wird sich der 
zentrale Charakter der Horstoruug in Funktionsstorungen der be- 
nachbarten Rindenbezirke, wie den verschiedenen Formen der 
sensorichen Aphasie, Amusie u. s. w. geltend machen. 

Der Verlauf der cerebralen Horstorungen wird dem der zu 
Grunde liegenden Hirnkraukheit entsprechend verschieden sein; er- 
wahnt mag noch werden, dass sich bei einseitigen Herden die 
Schwerhorigkeit oft schnell ausgleicht; wahrscheinlich ist sie dann 
nur Fernsymptom gewesen. 

Als die den cerebralen Horstorungen zu Grunde liegenden 
Prozesse kommen natiirlich alle Herderscheiuungen in Betracht, so 
vor allem der Tumor, die Blutung, Erweichung, der Abscess, die 
Sklerose und sonstige encephalitische Prozesse, Aneurysmen, der 
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Hydrocephalus u. a., auf deren Symptome ich in dieser Arbeit 
nicht naher einzugehen brauche, deren Hauptzweck war, auf die 
Moglichkeit eines weiteren Ausbaues der Lokaldiagnose „nervoser 
Horstorungen 4 aufmerksam zu machen. 

Es sei mir zum Schluss gestattet, Herrn Prof. Hinsberg fiir 
die giitige Erlaubnis, in seiner Klinik und Poliklinik arbeiten zu 
diirfen, und Herrn Dr. Frey tag fiir die Zuweisung der Fftlle 
meinen besten Dank auszusprechen. 
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Aus der Psychiatrisclien und Nervenklinik der Charity 
(Geheimrat Prof. Dr. Ziehen). 

Beitrage zur Lehre von der Facialislahmung 
nebst Bemerkungen 
zur Frage der Nervenregeneration. 

Von 

Dr. RUDOLF LIPSCHITZ 

Volontarassietent an der psychiatrischen and Nerrenklinik der Kgl. Ch*rit6. 

Von jeher haben die eigentiimlichen Folgezustande schwerer 
Facialislahmungen: Mitbewegungen, ticartige Zuckungen und Con- 
traktur das Interesse der Neurologen erregt. Scbon Marshall Hall 
waren diese Erscbeinungen nicht unbekannt geblieben, und er sagt 
in seinem Buch fiber die Krankheiten des Nervensystems: „Wird 
der Facialis durcb heftige Kalte afficiert, so entsteht zunachst 
Lahmung und das Gesicht wird nach der entgegengesetzten Seite 
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bin verzogen; nachher entsteht Krampf und das Gesicht verzieht 
sich nach der afficierten Seite. u Seitdem sind diese Phanomene 
yielfach beschrieben worden und manche Hypothese wurde auf- 
gestellt, ohne dass es gelungen ware, alle Erscheinungen vollig ver- 
standlich zu machen. Namentlicb folgende Punkte sind es, die 
noch der Aufklarung harren und fiir die ich in Folgendem eine 
Erklarung bringen will: 1) die nach Heilung schwerer Facialis- 
lahmungen auftretenden unwillkiirlichen Mitbewegungen; 2) die so- 
genannten „Spontanzuckungen u , blitzartige Zuckungen, die von Zeit 
zu Zeit iiber das gelahmt gewesene Gebiet huschen; 3) die schein- 
bare Steigerung der Reflexerregbarkeit in der friiher gelahmten Ge¬ 
sichtshalfte. Ferner wird sich bei Besprechung dieser Phanomene 
Gelegenheit finden, einige fernerliegende Fragen zu erortern, zu 
deren Beleuchtung und Verstandnis gerade das Studium der ge- 
heilten alten Facialislahmung einiges beitragen kann, wie die Frage 
nach der Natur des sog. Supraorbitalreflexes, die sog. elektrischen 
Reflexzuckungen, die Nichtbeweglichkeit elektrisch normal reagierender 
Muskeln, die Frage der Facialispfropfung und schliesslich das 
Problem der Nervenregeneration, das gerade in jiingster Zeit wieder 
so viel diskutiert wird. Bevor ich naher darauf eingehe, sei es mir 
gestattet, aus dem reichen Material der Nervenklinik und Poliklinik 
der Charitd einige eigene, genauer analysierte Beobachtungen ver- 
alteter, zu relativer Heilung gelangter peripherischer Facialislahmung 
hierher zu stellen. 

Beobachtung 1. Fr. Marta M. (Journal Nr. 783), 40 J. alt, begab 
sich am 2. November 1903 in poliklinische Behandlung. Sie hatte einige Tage 
vorher sich infolge Zugluft am Abend beim Fensterputzen plotzlich eine links- 
seitige Facialislahmung zugezogen. Geschmack war nicht beteiligt. Es bestand 
EaR. Ich sah Patientin am 16. III. 06: Sie gibt an, dass die Heilung ca. 
8 Wochen in Anspruch genommen habe. Schmerzen habe sie zur Zeit der 
Lahmung nicht gehabt. Jetzt zucke die ganze linke Gesichtshalfte, wenn der 
Wind herankomme; auch trane das Augo. Manchmal ziehe sich das Auge 
von selbst zusammen, und es zucke und flattere dann im Lid, besonders wenn 
der Wind dagegenkomme und wenn sie etwas eiliges zu tun habe. Beim 
Waschen des Gesichts mit kaltem Wasser verspiire sie etwas Reissen in der 
linken Gesichtshalfte, das abor nach dem Abtrocknen wieder vorubergehe. 
Pat. hat schon als junges Madchen Migrane gehabt und hat auch jetzt alle 
4 Wochen einen Anfall (Vater, Bruder gleichfalls Migrane). Status: Her linke 
Lidspalt ist etwas kleiner als der rechte. Stirn und Brauen symmetrisch. 
Linko Nasolabialfalte ist kaum vertieft gegeniiber der rechten, ebensowenig zeigen 
Kinn und Platysma deutliche Zeichen von Kontraktur. Bei jedem Lidschlag 
blitzartige Zuckung in den Mundwinkelhebern, Oberlippe, Unterlippe und Einn- 
muskeln. Platysma und Frontalis sind nur spurweise beteiligt. Stirnrunzeln 
symmetrisch, dabei leichte Mitbewegung im linken m. zygomaticus. Forcierter 
Lidschluss ist links leicht paretisch, dabei deutliche Mitbewegung im Zygo¬ 
maticus , Ober- und Unterlippe, Kinn, weniger im Frontalis und Platysma. 
Naserumpfen r. ^ 1., dabei starke Verengerung des 1. Lidspalts, ebenso beim 
Pfeifen starke Lidspaltenverengerung 1. Zahnefletschen geschieht r. bedeutend 
starker als 1. und ist mit starker Lidspaltverengerong 1. verbunden. Dasselbe 
tritt ein beim Aufeinanderpressen der Lippen so wie beim Herabziehen der 
Unterlippe. Beim Lachen wird die r. Nasolabialfalte starker vertieft, dabei 
Verengerung des 1. Lidspalts und zitternde Mitbewegungen in den Kinnmuskeln, 
ahnliches beim Sprechen. Die Ohrmuskeln sind an den Mitbewegungen nur 
sehr wenig beteiligt. Beim Beklopfen dor Stirn, der Jochbeine und des Nasen- 
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rftcken® (besonders auf der 1. Gesichtsseite) erfolgt reflektorischer Lidschlag, 
der jedesmal von klonischer Zuckung in denjenigen Muskeln begleitet ist, die 
sich bei tonischem Lidschluss tonisch mitkontrahieren. Besonders deutlich wird 
Lidschlag nnd Znckung bei leicht geschlossenen Augen. Die Austrittspunkte 
des linken Trigeminus sind massig druckempfindlich. Bei Berubrung der 1. 
Hornhaut sehr lebhafter reflektorischer Lidschluss beiderseits, der von deutlicher 
klonischer Mitbewegung im 1. Facialisgebiet begleitet ist; bei Beriihrung der 
r. Cornea weniger lebhafter, 1. sogar etwas unvollkommener Lidschlag, verbunden 
mit undeutlicher, klonischer Mitbewegung in der 1. Gesichtshalfe. Keine ob- 
jektive, vielleicht leicht subjektive Gefiihlsstorung im 1. Trigeminusgebiet. Der 
m. quadratus labii infer, ist paretisch. Pat. gibt an, dass sie sich beim Essen 
oft 1. auf die Zunge beisse. Keine Zungenabweichung. Elektrisch besteht fur 
beide Stromarten, direkt und indirekt, sehr leichte Herabsetzung der Erreg- 
barkeit auf der 1. Seite. Bei indirekter Reizung sind die Zuckungen beider 
Seiten in ihrer Verteilung nicht ganz symmetrisch und deshalb schwer ver- 
gleichbar. Wird bei leicht geschlossenen Augen eine beliebige Stelle der Stirn, 
besonders L, galvanisch gereizt, so erfolgt zuerst regelm&ssig, dann sich er- 
schOpfend reflektorische Zuckung in den Lidern, verbunden mit klonischer Mit¬ 
bewegung im gesamten 1. Facialisgebiet. 

Beobachtung 2. Hermann P., Droschkenkutscher, 50 Jahre alt, hatte 
sich vor 6 Jahren eine Facialislahmung zugezogen. Er hatte am Halteplatz 
gestanden, ging in ein Lokal und hatte, als er gerade in ein Brotchen beissen 
wollte, das Gefiihl, als ob ihm „eine Murmel an der Wange herunterroUe“. 
Das Gesicht war augenblicklich schief. Keine Zuckungen vorher. Von Er- 
kaltung ist nichts bekannt. Pat. wurde damals 6 Wochen lang elektrisch be- 
handelt. Status: (7. Ill 06). Leichte Vertiefung der r. Nasolabialfalte; der r. 
LidBpalt ist eine Spur enger. Keine Kontraktur an Kinn und Lippen. Die r. 
Braue steht eher etwas tiefer. Der mediale Rand des Platysmas springt etwas 
vor. Seltene klonische Zuckungen im r. Frontalis, Zygomaticus, Ober- und 
Unterlippe, PJatysma, leicht auch im Orbicularis oris (Kinnmuskeln nicht be- 
teiligt), stets synchron mit dem seltenen Lidschlag. Bei tonischem Lidschluss 
tonische Mitbewegung in alien eben genannten Muskeln. Bei Auslosung des 
Homhautreflexes, sowohl von der r. als der 1. Cornea aus, stets klonisches Mit- 
zucken aller bezeichneten Muskeln, ebenso regelmassig bei Beklopfen der Stirn, 
des Jochbeins und des Nasenriickens, synchron mit dem Lidreflcx. Bei spateren 
Versuchen wird der Lidschlag und damit auch die Mitbewegung unterdruckt. 
Aehnlich bei Stichen in die Stirn. Bei plotzlichem, unvermutetem Hande- 
klatschen Zucken der Lider mit klonischer Mitbewegung im r. Facialisgebiet. 
Nie spontane Zuckungen ohne Lidschlag. Bei willkiirlichem Stirnrunzeln (r. 1.) 

leichte Mitbewegung in den recbtsseitigen Kinnmuskeln. Beim Z&linetletschen 
Mitbewegung im Orbicularis oculi, Frontalis und PJatysma r. Beim Aufein- 
anderpressen der Lippen Mitbewegung im r. Corrugator, Platysma, Orbicularis 
oculi und OhrmuskeJn. Beim Herabziehen der Unterlippe Verengerung des r. 
Lidspalts, beim Pfeifen leichte Lidspaltverengerung. Elektrisch besteht leichte 
Herabsetzung der direkten und indirekten Erregbarkeit fur beide Stromarten. 

Beobachtung 3. Friederike F. (Journal - No. 788), Schlossersfrau, 
30 J. alt. Notizen vom 21. IX 04* Seit 8 Tagen unter Anschwellung der r. 
Gesichtshalfte sich allm&hlich entwickelnde, rechtsseitige Gesichtslahmung. Die 
Zunge sei 1 (?) taub und sulzig, Geschmack sci beeintrachtigt. Ursache nicht 
bekannt. Schlaflosigkeit in letzter Zeit. Sonst keine bemerkenswerten Antece- 
dentien. Status bis auf den Facialis ohne Besonderheiten. Deutliche Parese 
aller Aeste. Tranensekretion r. starker. Bellsches Phftnomen. Elektrisch: 
geringe Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit im mittleren und unteren 
Ast. Ka SZ > An SZ. Keine trage Zuckung. Geschmack objektiv nicht gestort. 

Eigene Beobachtung am 14. III. 06: Lfthmung soil in ca. 2 Monaten 
geheilt sein. Keine Lidspaltendifferenz noch sonst deutliche Zeichen von Kon¬ 
traktur. Pat. vermag den Lidschlag lange (uber eine Minute) zu unterdrucken, 
dementsprechend nur seltene, ubrigens leichte klonische Mitbewegungen am r. 
Mundwinkel, Unterlippe, sehr leichte am Kinn. Hin und wieder leichtes, feines, 
symmetrisches Verziehen beider Mundwinkel, wie bei der Maladie des tics. Supraor- 
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bitalreflex bds. prompt erhaltlich, jedesmal mit klonischer Mitbewegung in den oben 
genannten Teilen verbuuden, besonders deutlich bei leicht geschlosscnen Lidern, 
nicht nur bei Beklopfen der Stirn, sondem meist auch von unteren Gesichts- 
toilen aus bei jeder unvermuteten Beriihrung, jcdoch nio ohne reflektorisches 
Zucken boider lider. Die Hornhautrefiexe sind regelmassig von den gleichen 
klonischen Mitbewegungen begleitet. Beim tonischen Lidschluss toniscbe Mit¬ 
bewegung in denselben Muskein. Stirnrunzeln r = 1, ohne Mitbewegung. Beim 
Pfeifen sehr leichte Verengerung des r. Lidspalts, ebenso beim Z&hnezeigen, 
deutlicher beim Zusnmmenpressen- der Lippen. 

Beobacbtung 4. Franz W., 46 Jahre alt, hat vor 17 Jahren infolge 
Ohraffektion eine reclitsseitige Facialislahmung gehabt, die einige Wochen ge- 
dauert haben soli. Status (21. II. 06): Jeder Lidschlag ist von deutlicher 
klonischer Mitbewegung in fast alien Muskein der gelahmt gewesenen Seite bc- 
gleitet (Platysma ist am wenigsten beteiligt). Pat. merkt diese Zuckungen, 
ist sich aber des Zusammenhangs mit dem Lidschlag nicht bewusst. Lidschlag 
und demgemass die klonischen Zuckungen konnen lange unterdriickt werden. 
Bei Beriihrung sowohl der r. wie der 1. Cornea prompter Lidreflex beidorseits, 
von klonischer Mitbewegung in der r. G esichtsh&lfte begleitet. Deutliche Kon- 
traktur fast samtlicher Facialismuskeln r.: Ober-, Unterlippe, Zygomaticus, Lid- 
muskeln, Kinn, Augenbraue. Das Philtrum der Oberlippe ist schief nach der 
friiher gelahmten Seite gezogen, das Platysma ist nur sehr wenig an der Kon- 
traktur beteiligt. Auf den ersten Blick scheint es, als ob eine Lahmung 1. 
vorliegc. Trotz starker Kontraktur deutliche Parese bei alien willkurlichen Be- 
wegungen. Bei willkiirlichem, tonischom Lidschluss tonische Mitbewegung in 
alien aenjenigen Muskein, die beim reflektorischen Lidschlag blitzartig zucken. 
Ebenso mannigfaltige Mitbewegungen in fast alien Facialmuskeln r. beim Zfchne- 
fletschen, Pfeifen etc., so dass die eigentiimlichsten halbseitigen Yerzerrungen 
entstehen. 

Beobachtung 6. (22. 1. 06.) Frau B., 38 Jahre alt, hat seit ihrer 

Kindheit Ohrenlaufen, nach Scharlach, gehabt. September 93 Suicidversuch, 
Schuss in die linke Schlafo. Die Kugel wurde entfemt. Pat. will mehrere 
Wochen ohne Besinnung gelegen haben. In diesem Zustand sei die Radikal- 
operation auf beiden Ohren vorgenommen worden. Grund ist nicht naher be- 
kannt. Seit der Operation hat Pat. eine rechtsseitige Facialislahmung, die sehr 
unvollkommen geheilt ist. Noch jetzt besteht r. Lagophthalmus. Mundfacialis 
ist noch immer fast total gelahmt. Deutliche klonische Zuckungen um den 
Mnnd, am Kinn, im Frontalis und Platysma, stets synchron mit dem r. sehr 
unvollkommenen Lidschlag. Cornealreflex ist r. sehr unvollkommen, gleichgiiltig 
ob die 1. odor r. Cornea beriihrt wird; dabei aber ausgiebige klonische Zuckung 
in anderen rechtsseitigen Facialismuskeln, ganz synchron mit dem 1. normalen, 
r. sehr unausgiebigen Lidreflex. Beim Zahnefletschen leichte, unbedeutende, 
flimmemde Mitbewegung im r. Orbicularis oculi und Frontalis, aber keine sehr 
wesentliche Lidverengerung. Der willkurliche Lidschluss gelingt r. nur ganz 
unvollkommen, dabei aber ausgiebige Mitbewegungen im fast gesamten iibrigen 
r. Facialis. Beim Blick nach oben und unten keine Facialiszuckung. 

Beobachtung 6. Carl R., Schuhmacher, 31 Jahre alt, trat am 28. 
X. 03 in poliklinische Behandlung (Journal No. 659). Seit dem 30. Mai 03 
totale linksseitige Facialislahmung, nachdem 3 Tage vorher die Radicaloperation 
ausgefiihrt worden war. Status: Massige Kontraktur im 1. Facialisgebiet. Ge- 
schmack beteiligt. Partielle EaR. im Orbicularis oculi und Zygomaticus, 
complete EaR. in den iibrigen Muskein. 

Eigene Beobachtung am 12. III. 06: Fistel ist ausgeheilt. Die 1. Naso- 
labialfalte ist vertieft, der 1. Lidspalt ist kleiner. Die Stirn ist in Ruhe glatt. 
Dio 1. Augenbraue steht eher etwas tiefer als die r. Die Haut uber dem Kinn 
scheint starker an den Knochen angezogen. Der 1. Nasenfliigel ist etwas an- 
gezogen, das 1. Nasenloch kleiner. Platysma o. B. Sehr deutliche, ausgiebige 
klonische Zuckungen im m. frontalis, Ohrmuskeln, Zygomaticus, Platysma, Kinn- 
und Lippenmuskeln, weniger deutliche im Corrugator supercilii und Nasenfliigel- 
muskeln, stets synchron mit dem Lidschlag und nie ohne diesen. Reflektorischor 
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Lidscblag ca. 22 mal pro Minute, wenn Pat. nicht die Aufmerksamkeit daranf 
richtet. Willkurlich kann der Lidschlag ca. 20 Sekunden vollig unterdruckt 
werden; wabrenddessen keine klonische Zuckung. Bei tonischem Lidschluss 
parallel gehende Mitbewegung in alien sonst klonisch zuckenden Muskeln. Die 
Zuckungen werden absolut nicht als storend empfunden. Stirnrnnzeln ist 1. fast 
nnmoglich, beim Versuch dazu leichte Kontraktion im 1. m. zygomaticns und 
mentalis. Corrugatorfunktion fast gleich null gegenuber r., statt deaien aber 
ziemlich deutliche Ersatzbewegung im m. zygomaticus, Platysma und mentalis. 
Naseriimpfen sehr paretisch im Vergleich zu r., dagegen begleitet von ziemlich 
ausgiebigen Mitbewegungen in fast alien linksseitigen Gesichtsmuskeln. Zahne- 
fletschen 1. sehr unvollkommen, wenn such nicht ganz aufgehoben, jedenfalls 
ist die Zygomaticuskontraktion dabei weit schwacher als die Mitbewegung in 
dic8cm Muskel beim tonischen Lidschluss. Beim Versuch des Zahnefletschens 
Mit- oder Ersatzbewegung im Platysma, Kinnmuskeln, Orbicularis oculi, Corru- 
gator (Frontalis nicht). Beim Herabziehen der Unterlippe starke Lidspalt- 
verengerung nur 1. Beim Pfeifen massige Verengerung des Lidspalts. Lachen 
1. bedeutend schwacher. Cornealreflexo jedesmal mit klonischer Mitbewegung 
verknupft. Supraorbitalreflex bds. schwach. 1. fast gleich null (auch bei Be- 
klopfen der 1. Stirnhalfle), r. angedeutet (auch bei Beklopfen der 1. Stirnhalfte), 
dabei keinerlei Mitbewegung. Wenn jedoch einmal ein Lidreflex 1. erfolgt, so 
ist er von klonischer Zuckung in der 1. Gesichtshalfte begleitet. Bei leicht 
geschlossenen Augen ist der Supraorbitalreflex etwas haufiger und intensiver 
erhaltlich, auch 1.; dementsprechend verhalten sich die Mitbewegungen. Der 
willkurliche Lidschluss ist 1. weniger energisch als r. Beim Sprechen die 
verschiodensten Mitbewegungen in Stirn, Lidern, Kinn etc. 

Beobachtung 7. Frau Minna P., 44 Jahre alt (Journal 1101/1904), 
war 1894 wegen linksscitiger Facialislahmung in Behandlung. Wochenlang 
vorher Kopfschmerzen und Kriebeln in der linken Gesichtshalfte. Die Lahmung 
war uber Nacht entstanden und wurde auf Zug zurGckgefuhrt. Geschmack, 
Gehor unbeteiligt. Fast totale Paralyse des linken Faciahs nach den damals 
aufgenommenen Notizen. Orbicularis oculi ein wenig beweglich. Partielle Ea E. 
Linke Pupille grosser als die rechte. Lichtreaktion trage. Sonst keine Symp- 
tome seitens des Nervensystems. Lues nicht nachzuweisen. 1 Siebenmonatsldnd, 
sonst nie schwanger. AUmahliche Heilung der Lahmung unter mehrmon&tlicher 
elektrischer Behandlung und Jodkali. Bis 1904 gesund. Februar 1904 wieder, 
nach mehrwochentlichem Kopfechmerz und Kriebeln in der rechten Gesichts¬ 
halfte, Facialislahmung, diesmal rechtsseitig, plotzlich mitten im Zugwind ent¬ 
standen, „als wenn einer die Hand dahinlegt. u Partielle Ea R. Geschmack 
gestort. Dreimonatliche elektrische Behandlung. 

Eigene Beobachtung am 29. III. 1906: Licke Pupille ist grosser als die 
rechte. Lichtreaktion trage und unausgiebig. Seit 1 Jahr lancinierende 
Schmerzen, besonders in den Supraclaviculargruben. Keine periostalen Auf- 
treibungen. Relative Hypaesthesie und Hypalgesie in einigen Cervical- 
segmenten rechte. Sehnenreflexe der Arme und Beine sftmtlich gesteigert, nur 
die Achillessehnen-Reflexe sind abgeschwacht, der linke uberhaupt nicht sicher 
erhaltlich. Leichte LagegefiihlsstQrungen in den Grosszehengelenken. Fast 
keine Ataxie der Beine. Status der JFaviales: Es sollen angeblich spontane 
Zuckungen im Gesicht, r 1, auftreten, sowie jemand sie scharf ansehe oder 
wenn sie in Verlegenheit sei. Momentan seltener Lidschlag, 2—4 Mal pro 
Minute, jedesmal begleitet von klonischer Zuckung in beiden Facialisgebieten. 
Die Zuckungen der beiden Gesichtshalften sind asymmetrisch verteilt Zahne- 
fletschen ist rechts fast nnmoglich, links ziemlich gut Bei willkurlichem 
Augenschluss kontrahiert sich jedoch der rechte Zygomaticus stark mit Stim- 
runzeln ist rechts fast unmoglich, links gut. Statt des beabsichtigten Stira- 
runzelns tritt rechts leichte Kontraktion in anderen Muskeln ein, z B. im 
Zygomaticus, Kinn und besonders im Platysma. Eine Kontraction des rechten 
Frontalis tritt uberhaupt nor als Mitbewegung beim Naseriimpfen auf, dieses 
selbst geschieht rechts bedeutend schwacher als links. Elektrisch reagiart der 
rechte Frontalis prompt. Ohrmuskeln reagieren sehr prompt und ausgiebig auf 
elektrische Reizung. Willkurlioh sind die Ohren nicht beweglich, dagegen be- 
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teiligen sich die Ohren etwas an den klonischen Gesichtszuckungen beim Lid- 
schlag. Pfeifen ist unmOglich, beim Vereucb dazu stark© Verengerung der 
Lidspalten, besonders der recbten. 

Beobacbtung 8. Wilhelm M. bat vor 27* Jabren eine linksseitige Ge- 
sicbtslabmung acquiriert, dio liber Nacbt entstand, nachdem or abends zuvor 
gebadet batte. Er ist iiber ein Jahr elektrisiert wordcn. Das Blinzeln gescbieht 
nocb jetzt links unvollkommencr als rechts die linke Braue stebt tiefer. Ganz 
lcicbte Kontractur im linken Zygomaticas. Der Lidspalt ist links eber weiter 
als rechts; die linke Conjunctiva ist entzundet. Bei jedem Blinzeln klonisches 
Mitzacken fast aller Facialismnskeln links (exklusiv Nasenmuskeln). Der Fron¬ 
talis ist nur we nig, Obrmnskeln etwas beteiligt. Stirnrunzeln gescbieht links 
etwas schwacher, dabei Mitbewegung im Kinn und Oberlippe links. Pat. kann 
das linke Auge nicbt isoliert schnessen, was fruher moglicb gewesen sein soil. 
Pfeifen gelingt nicbt, dabei auch keine Ersatzbewegung. Zahnefletschen ist 
links sehr paretisch, wahrend sich bei willkurlichem, tonischem Lidscbluss die 
linke Nasolabialfalte stark vertieft. Beim Zusammenpressen der Lippen kon- 
trabieren sich die lateralen Teile des linken Frontalis. Eine Lidspaltverengerung 
als Mitbewegung wird fast nic beobachtet. Der Supraorbital-Reflex ist prompt 
von beiden Jocbbeinen, Nasenriicken und Stirnbein auslosbar und ist jedesmal 
verbunden mit klonischer Mitbewegung im 1. Facialis, ebenso der Cornealreflex, 
gleichgflltig, ob bei Berubrung der rocnten oder linken Cornea. 

Beobachtung9. Frau Z., Schneidersfrau, 41 Jahre. Poliklinische Notiz 
vom 2. Mai 04 (Journal-No. 126/04): Seit dem 5. April 04, 2 Wochen nach 
einer Entbindung, plotzlich entstandene Facialislahmung; vollzog sich innerhalb 
2 Stunden. Keine Schmerzen. Vordacht auf Lues wegen mehrerer Aborte und 
Fruhgeburten. Klagt iiber Scbwindel, Kopfschmerz, besonders nachts. Status: 
Starke Parese des rechten Facialis, besonders der mittleren Aeste. Uyperalgesie 
im rechten Trigeminusgebiet. Hyporidrosis der recbten Gesichtshalfte, angeblich 
von Jugend auf. Links kunstlicbes Auge, rechts Nystagmus von Jugend auf. 
Hatte als Kind von 8 Wochen ein Hornhautgeschwiir rechts, das nach langerer 
Zeit heilte. Jedoch erkraokte nach einiger Zeit das linke Auge und musste im 
3. Lebensjahre enucleiert werden. Seitdem vielleicht Nystagmus und Hyperidrosis 
rechts. Als Kind Ohrenlaufen rechts, Gehor rechts horabgesetzt. Tranensekretion 
normal, Gescbmack nicht beteiligt. Keine objektiven Zeichen von Lues. 
Pupillen, Reflexe normal. Elektriscb Ea R. Jodkali; in der Folge Besserung 
der Lahmung August 04: weit gebessert. Starker Kopfschmerz im Gebiet des 
rechten Occipitalnerven bis zum Scheitel. Defluvium capillitii. Zungen- 
abweichung nach links. Nimmt Jod nur unregelmassig. Seit Ostern 05 ausser 
Behandlung. 

Eigene Beobachtung am 3. III. 06: Kontractur im r. Zygomaticus, Ver- 
tiefung der recbten Nasolabialfalte, die morgens nach dem Schlaf immer noch 
mebr ausgesprocben sein soli. Der rechte Mundwinkel stebt in der Rube eine 
Spur hflher als der linke. Die Haut des Kinns ist rechts etwas starker an den 
Knochen angezogen. Brauen stehen gleicb hoch. Die Lidspalten sind nicht 
vergleichbar, da links Glasauge. Der rechte Lidspalt erscheint jedoch etwas 
eng. Lachen ist links entschieden starker, die rechte Nasolabialfalte bleibt dabei 
ziemlich unbewegt. Zahnefletschen ist links bedeutend ausgiebiger als rechts, 
ebenso Herabziehen der Unterlippe und Bewegungen der Kinnmuskeln. Nase- 
rdmpfen geschieht links entschieden starker. Stirnrunzeln ist links etwas starker 
als rechts. Augenschluss geschieht rechts ziemlich energisch. Pfeifen fast ohne 
jede Mitbewegung, etwas asymmetrisch infolge Parese rechts. Beim Zahnefletschen 
leichte Verengerung des Lidspalts, Kinngrubchen, Vorspringen der Platysma- 
konturen rechts. Beim Stirnrunzeln leichte Mitbewegung im Orbicularis oculi, 
oris, Zygomaticus, Kinnmuskeln und Platysma. Beim Naserumpfen leiche Mit¬ 
bewegung im Lid, Kinn, Wange, Oberlippe, Unterlippe, Platysma (Frontalis und 
Ohrmu8keln unbeteiligt). Beim Vorstiilpen der Lippen Mitbewegung in Lidern, 
Wange, Kinn und Platysma. Bei leichtem tonischem Lidschluss parallel gehende 
Mitbewegung im Platysma, Lippen, Zygomaticus und Kinngrubchen; bei 
energischem Augenschluss starkere Mitbewegung in denselben Muskeln, Bei 
reflektorischem Lidschluss und bei willkiirlichem Blinzeln sehr deutliche blits- 
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artige Zucknngen in den gleichen Mu skein (auch die rechte Ohrmuschel suckt 
leicht, die linke nicbt). Koine spontanen Zucknngen ohne Lidschlag. Starke 
Druckempfindlichkeit aller Quintuspunkte rechts, des Jochbogens. Hyperalgesie 
der Haut gegen Kneifen, Stiche im rechten Trigeminusgebiet. Bei Beklopfen 
der linken Gesichtsknochen nur geringer Supraorbitalreflex (am linken Auge 
vielleicht starker als am rechten), selir geringes Zucken des rechten Lides, nur 
gelegentlich starkerer Reflex; zuckende Mitbewegung im rechten Facialis (bes. 
zygomaticus) ist nur bei gelegentlich starkerem Reflex sichtbar; dagegen 
gibt Pat. spontan an, dass sie auch bei lcisestem Beklopfen der linken Stimbailfte 
oder des linken Nasenriickens in der rechten Wange ein feines Zucken fuhle, 
das jedoch nicht sichtbar ist. Bei Beklopfen der rechten hyperalgetischen Ge- 
sichtshalfte (auch unterer Gesichtsteile) sehr prompter Supraorbitalreflex. jedesmal 
mit deutlicher klonischer Mitzuckung rechts verbunden. Elektrisch besteht fur 
beide Stromesarten, direkt und indirekt, erhebliche quantitative Herabsetzung 
der Erregbarkeit ohne qualitative Aenderung der Zuckungsformel; so erhalt man 
bei galvanischer Reizung vor dem Ohr mit 3 M A. links starke blitzformige 
Znckung im ganzen linken Facialis, rechts bei gleichem Strom nur im Frontalis 
eine geringe blitzformige Zuckung. Bei faradischer Reizung la89t sich am Kinn 
rechts eine kleine ganz circumscripte Stelle bestimmen, bei deren Reizung 
einige Muskelfasern am rechten Orbicularis oculi mitflimmern, solange der Strom 
geschlossen bleibt! Bei galvanischer Reizung irgendwo an der linken Stirn 
mit hoheren Stromen jedesmal oder fast jedesmal reflektorischer Lidschlag 
beiderseits im Moment des Stromschlusses, begleitet von der gleichen klonischen 
Zuckung im ganzen rechten Facialis, die oben beim Supraorbitalreflex und beim 
spontanen Blinzeln beschrieben wurde. Bei galvanischer Reizung an der rechten 
Stirn erhalt man schon bei 2 M A. fast regelmassig reflektorischen Lidschlag 
mit 6eiuer klonischen Mitbewegung. Bei faradischen, selbst starken Stromen 
entstcht nur selten ein reflektorischer Lidschlag im Moment des Stromschlusses, 
wenn aber, dann stets mit klonischer Mitbewegung. Galvanische Reize werden 
rechts schmerzhaft, links wenigen unangenehm empfunden. Hyperalgesie fur 
Stiche im rechten Trigeminusgebiet, besonders an der Stirn. Zwinkert Pat. 
dabei, so zuckt der ganze Facialis mit: zwinkert sie nicht, so bleibt auch die 
Zuckung aus Keine tactilen Sensibilitatsstorungen. Kalt wird rechte als kalter, 
warm als warmer empfunden im Vergleich zu links. Bei Beriihrang der 
Wimpern des leicht geschlossenen rechten Auges entstehen klonische Zuckungen 
im r. Facialisgebiet, jedoch nicht ohne gleichzeitige Blinzelbewegungen des leicht 
geschlossenen Lides. 

Beobachtung 10. (22. I. 06) Fritz E., 6 Jahre alt Vater hat vor 
20 Jahren Lues aquiriert, Mutter ist sehr nervbs. Der Junge hat mit 1 */, Jahren 
laufon, mit vier Jahren erst sprechen gelernt, hat englische Krankheit gehabt. 
Haufig fieberhafte Halsentziindungen, dabei ofters Krampfe. Jetzt seit l 1 /* Jahren 
Kopfschmerzen. 

Eigene Beobachtung am 22. I. 06. Als Nebenbefund: Deutliche klonische 
Zuckungen im linken Mundfacialis, stets synchron mit Lidschlagen. Bei 
tonischem Lidschluss hier tonische Mitbewegung. Stirn, Kinn und Platysma 
sind unbeteiligt. Keine Differenz in der willkiirlichen Motilitat. Das Zucken 
soli seit Geburt bestehen. Da9 Kind ist in Steisslage geboren, Geburt soli 
nicht schwer gewesen sein. Der Knabe soli angeblich auch im Schlaf mit den 
Augen zwinkern, dabei auch Zucken in der Wange. Cornealreflex beiderseits 
etwas schwacb. Bei schwachem Cornealreflex ist keine Mitbewegung sichtbar, 
bei starkerem Reflex stets auch Mitbewegung in der linken Wange. Nie 
Zuckungen in der Wange ohne Lidschlag, eher gelegentlich umgekehrt. 

Beobachtung 11. Frau Anna Sch. hat vor 21 Jahren eine rechts- 
seitige Facialislahmung gehabt, die angeblich nach Erkaltung iiber Nacht ent- 
stanaen ist. Lahmung war anscheinend mit Lagophthalmus verbunden gewesen, 
also wahrscheinlich total. Heilungsdauer angeblich ca. 6 Monate unter elek- 
trischer Behandlung. Jetzt ist der rechte Lidspalt etwas enger als der linke, 
die rechte Nasolabialfalte etwas tiefer als die linke und steiler. Kinngrubchen 
rechts in der Ruhe, die linke Kinnhalfte erscheint voller. Beim Z&hnefletschcn 
vertieft sich die rechte Nasolabialfalte ziemlich stark, mehr sogar als links, 
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ohne dase jedooh die rechte Oberlippe so stark gehoben wird wie die linke; 
dabei wird der rechte Lidspalt stark zugekniffen, such leicbte Mitbewegang im 
r. Frontalis, Kinn und Platysma. Bei willkiirlichem, tonischem Lidschluss Mit- 
bewegung fast im gesamten r. Facialis inkl. Platysma, entsprechend bei unwill- 
kdrlichem, kloniscbem Lidschluss klonische Mitzuckung in alien Aesten. Beim 
Lachen verbreitete Mitbewegung in verschiedensten Muskeln, dabei erscheint 
das Lachen selbst (Vertielung der Nasolabialfalte) links starker als rechts. Beim 
Stirnrunzeln Mitbewegung in alien Aesten. Blinzeln kann 30—50 Sekunden 
willkurlich unterdruckt werden, wahrenddessen keine klonische Zuckung im r. 
Facialis. Beim Blick nach oben oder nach unten zuckt der rechte Facialis meist 
leicht klonisch. Stirnrunzeln 1 r. Auch bei BerShrung der kontralateralen 
Cornea Zuckung im ganzen r. Facialis als Mitbewegung zum Hornhautreflex. 

Be obachtung 12. (3. Januar 06). Ch. B., Handelsmann, 29 Jahre 
(Journal-No. 1/1906) hat 1896, also vor 10 Jahren, eine rechtsseitige Gesichts- 
lahmung gehabt, die ohne Behandlung in einigen Wochen geheilt sein soil. Seit 
Kindheit Ohrenlaufen r. ; vor kurzein Radicaloperation r.; keine neue Facialis¬ 
lahmung. Seit Jahren, besonders in letzter Zeit, starke Schmerzen im 1. Trigeminus- 
gebiet. Ichgeheauf den sonstigen Status nicht weiterein; hier iuteressiert nurdie 
alte Facialislahmung: leichte Kontraktur in den rechtsseitigen Facialismuskeln. 
Hftufige, klonische Zuckungen hier, stets synchron mit dem Lidschlag, beliebig 
oft erhaltlich durch willkiirliches Bliozeln. Es zucken hauptsachlich m. zygo- 
maticus, quadratus labii super., depressor labii infer., levator und triangularis 
menti, etwas auch das Platysma und der Frontalis, sehr wenig der Corrugator 
supercilii. Ohne Lidschlag nie hier klonische Zuckungen. Willkurlich konnen 
Lidschlag und mit ihm die Mitbewcgungen lange unterdruckt werden. Bei 
energischem tonischem Lidschluss Verzerrung der ganzen rechten Gesichtsh&lfte 
durch tonische Mitkontraktion samtlicher Facialismuskeln. Z&hneflotschen rechts 
schwacher als links, ebenso Herabziehen der Unterlippe und Runzeln der Stirn. 
Fast bei jeder dioscr Bewegungen Mitbewegungen im ganzen ubrigen Gesicht 
rechts. Blick nach oben und nach unten ist nicht von Mitbewegungen be- 
gleitet. Bei Beriihrung der rechten oder linken Hornhaut prompter Lidreflex 
beidersoits mit klonischer Zuckung der rechten Gesichtshalfte. Bei Stichen oder 
anderen Hautreizen weder Lidreflex noch klonische Facialiszuckung. 

Beobachtung 13. Johannes H., Postilion, 25 Jahre (J.-No. 949/04), 
kam am 28. XI. 04 in die Poliklinik mit iiber Nacht entstandener periplierer 
Facialislahmung, die er darauf zuruckfiihrt, dass er tags zuvor auf der Plattform 
eines elektrischen Wagens im Zuge gestanden hatte. Geschmack, Tranensekretion 
nicht beteiligt. Elektrisch keine Veranderung, prompte Zuckung. 

Eigene Beobachtung am 10. III. 06. Keinerlei Parese mehr, auch keine 
Kontraktur. Beim Blinzeln sehr feine, schwer sichtbare klonische Mitbewegungen 
in der Unterlippe und im m. quadratus labii super. An der Unterlippe scheint 
die Haut etwas eingezogen. Bei tonischem Lidschluss in den gleichen Fasern 
tonische Mitbewegung. Quadratus labii inf. und labii superioris noch spurweise 
schwacher. 

Beobachtung 14. Hermann B., Kontordiener, 34 Jahre (J.-No. 853/04), 
kam am 4. Januar 04 in die Poliklinik. Er hatte am 19 Dezember 03 eine 
linksaeitige Facialislahmung plotzlich infolge Zugluft erlitten in dem Moment, 
als er von der Strassenbahn absprang; ohne Vorboten „wie ein Schlag ins Ge¬ 
sicht. 4 * In den ersten Tagen will er etwas schwerhorig gewescn sein und Ohren- 
sausen gehabt haben. Geschmack unbeteiligt. Partielle EaR im oberen Ast, 
komplette EaR im unteren. 

Eigene Beobachtung am 14. III. 06. Die Liibmung soli unter elektrischer 
Behandlung in ca. x f t Jahr zur Heilung gelangt sein. Jetzt ist der linke Lid- 
apalt bedeutend verengert, der linke Mundwinkel steht in Ruhe eine Wenigkeit 
holier Kontraktur der linken Nasolabialfalte schwach ausgesprochen. Keine 
Kontraktur am Kinn und Platysma. Linke Braue steht etwas tiefer als die rechte. 
Blinzeln ^eschieht bei nicht darauf gerichteter Aufmerksamkeit ca. 8—10 mal 
in der Minute, kann jedoch willkurlich iiber 2 Minuten unterdruckt werden. 
Bei jedem Lidschlag — und nur bei diesem — klonische Zuckang im linken 
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Frontalis, Zygomaticus, Ober-, Unterlippe, Platysma. Auflalligerweise ist jedoch 
jeder reflektorische Lidschlag auch mit kloniscben Zuckungen in der rechten 
Gesichtshalfte, ahnlich, aber nicht genau gleich verteilt wie links, verbunden, 
obwohl Patient bestimmt angibt, nie rechts eine Lahmung gehabt zu haben. 
Auch bier ist die klonische Facialiszuckung strong an den Lidschlag gebunden. 
Beim Lachen starke Verengerung der linken Lidspalte, geringere der rechten, 
ebenso beim Pfeifen starke verengerung der linken Lidspalte, nur angedeutete 
der rechten. Bei tonischem Lidschluss parallel gehende Mitbewegungen in 
beiden Gesicbtsh&lften, in der Unterlippe rechts starker als links, in der Ober- 
lippe rechts etwa gleich links. Bei Aufeinanderpressen der Lippon Verengerung 
beider Lidspalten, jedoch links bedeutend st&rker als rechts. Dieses Aufeinander- 
pressen geschieht etwas flatternd, flimmernd; entsprechend haben auch die be- 
gleitenden Mitbewegungen in den Orbiculares oculi, im Kinn, im Zygomaticus 
einen flatternden Charakter. Naseriimpfen ist links fast aufgehoben, rechts gut. 
Bei energischer willkiirlicher Innervation irgend eines Gesicbtsmuskels entsteht 
ein fortwahrendes Flattern in verschiedensten Muskeln beider Gesichtshalften. 
Augenzukneifen ist links kaum weniger energisch. Stirnrunzeln ist beiderseits 
nicht moglich Herabziehen der Unterlippe ist links schwacher als rechts. 
Supraorbitalreflexe sind durch Beklopfen des Stirnbeins, beider Jochbeine, des 
Nasenruckens, sowie auch anderer Teile des Himschadels sehr prompt zu er- 
zielen und sind jedesmal begleitet von klonischen Mitbewegungen in beiden 
Facialisgebieten. Eloktrisch besteht links bedeutende Herabsetzung der direkten 
und indirekten Erregbarkeit fur beide Stromesarten gegenfiber rechts. Bei ge- 
senkten Lidern wird jeder kraftigere galvanische Stromschluss (Elektrode an 
beliebiger Stelle der Stirn) mit reflektorischer Lidzuckung beantwortet, dabei 
jedesmal klonische Mitbewegung in beiden Gesichtshalften. Bei faradischer 
Beizung mit feiner Knopfelektrode bekommt man bei einer Stromst&rke, die 
vor dem linken Olir appliziert noch keinen Effekt hervorbringt, vom linken 
oberen Ast aus tetanische Kontraktionen in vielen linksseitigen Facialismuskeln, 
ohne dass das rechte Lid zuckt. Tastet man die linke Stirn- und Schlafengegend 
mit dem geschlossenen faradischen Strom ab, so erhftlt man Kontraktionen nicht 
nur im Frontalis und Corrucrator, sondern auch in verschiedenen Muskeln tieferer 
Acste, z. B. im Kinn und Platysma. Ich hatte Gelegenheit, den Pat nochmals 
am 13. April zu untersuchen. Er weiss sich auch heute nicht zu erinnern, dass 
er jemals eine rechtsseitige Lahmung gehabt habe. Jedoch erklart er auf meine 
Frage, ob seine Augen stets gleich gross gewesen seien, dass soin rechtes Auge 
friiher von Kindheit an sogar kleiner als das linke gewesen sei, und dass ihn 
sein Vater schon, als er 5—6 Jahre alt war, darauf aufmerksam gemacht habe. 
Auch habe das rechte Auge immer etwas getrant beim Essen. Jetzt seit der 
Lahmung vor 2 Jahren sei im Gegenteil das linke Auge kleiner geworden, und 
nun trane nicht mehr das rechte, sondern das linke Auge. Ob er vielleicht als 
Kind eine rechtsseitige Lahmung gehabt hat, weiss er nicht, halt es aber fur 
m&glich. Zu Hause auf dem Land habe man nicht so darauf geachtet. Dass 
er Zuckungen auf der rechten Seite hat, ist ihm nicht bewusst; er meint nur, 
dass „in der rechten Seite immer etwas mehr Bewegung gewesen sei als in der 
linken“. Dio rechte Gesichtshalfte habe friiher im ganzen etwas kleiner ausge- 
sehen als die linke, die immer etwas voller gewesen sei. Erst jetzt, seit aer 
Lahmung, sei es umgekehrt. Eine nochmalige genaue elektrische Prufung ergibt 
unter anderem: Fahrt man mit einer feinen Elektrode unter Einschaltung 
des faradischen Stroms langsam fiber die laterale Halfte des rechten Jochbeins, 
so sieht man neben den zu erwartenden Kontraktionen von Lidmuskelfasern bald 
hier, bald dort einige Platysmabiindel, auch verschiedene Bundel der Kinn- und 
Lippenmuskulatur sich nacheinander kontrahieren. Fur fast jedes dieser Bundel 
lassen sich bei genauer Abtastung des ganzen Jochbogens mittelst der faradischen 
Elektrode einigermassen fortlaufende Reizpunkte finden, die verbunden jedesmal 
eine Linie ergeben, die von der Gogend des ausseren Gehorganges auf dem 
Jochbogen zunachst horizontal entlang lauft, um nun schr&g nach unten abzu- 
biegen und am untern Rand des Jochbogens aufzuhoren. Ganz ahnlicho Yerhaltnisse 
ergaben sich an der linken Stirn: Hochoben dicht unter der Haargrenze auf den 
lateralen Teilen der linken Stirn findet sich eine Reihe von Punkton, bei deren 
faradischer Reizung ausser dem Frontalis uud Corrugator auch ein Bundel des 
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m. triangularis menti sich tetanisch kontrahiert, so lange der Strom geschlossen 
bleibt. Es gelingt hier nicbt, sie weit nach unten zu verfolgen. Bei galvanischen 
Reizen mit 3 M. A. bekommt man von denselben Punkten aus blitzformige 
Zuckungen sowohl im Corrugator als auch ganz besonders im 1. m. triangularis 
menti, ohne dass der beute gcgen galvanische Reize dieser Stromstarke sehr 
tolerante Patient auch nur im geringsten mit den Wimpern zuckt. 

Beobachtung 15. Helene K., 7 Jabre alt, kam am 21. X. 04 (Journal 
No. 900) in die Poliklinik. Yor 8 Tagen war eine rechtsseitige Facialislahmung 
aufgetreten, die morgens beim Erwachen bemerkt wurde. Sie klagte uber Ohren- 
schmerzen, die sich bald gaben, horte auch voriibergehend schwerer auf dcm 
rechten Ohr. Kein Ohrenlaufen. Ohrenbefund normal. Stark adenoide Wuche- 
rungen. Facialisparese rechts in alien Asten, besonders den unteren. Elek- 
trisch: quantitative Herabsetzung der galvanischen Erregbarkeit ohne qualitative 
Anderungen. 

Eigene Notizen vom 23. HI. 06: Die Lahmung soil in 4 Wochen ge- 
heilt gewesen sein. Der rechte Lidspalt ist jetzt spurweise enger als der linke. 
Beim Lachen ist die linke Nasolabialfalte etwas tiefer, dabei koine Mitbewegungen. 
Beim Blinzeln, das iibrigens bei der Beobachtung selten geschieht, leichte, aber 
deutliche klonische Mitbewegung in der rechten Ober- und Unterlippe, vorzugs- 
weise im m. orbicularis oris, im levator alae nasi beiderseits, Kinnmuskeln 
rechts; frontalis ist eine Spur mitbeteiligt. Bei tonischem, willkiirlichem Lid- 
schiuss in den gleichen Muskeln tonische Mitbewegung, bei energischer Inner¬ 
vation auch Mitkontraktion im r. m. zygomaticus. Zahnefletschen fast symme- 
trisch, nur ist der Mundspalt links dabei weiter infolgc starkeren Herabziehens 
der linken Unterlippenhalfte. Naseriimpfen rechts annahernd so stark wie links. 
Pfeifen ohne Mitbewegung. Beim Stirnrunzeln bildet sich rechts ein deutliches 
Kinngriibchen. Bei Blick nach unten ofters leichte klonische Zuckung in den 
sonst beim Lidschlag sich raitbewegenden Muskeln. Supraorbitalreflex bei 
offenen oder leicht geschlossenen Augen von beiden Stirnhiilften, Jochbeinen 
und Nasenriicken aus prompt erhaltlich, von klonischer Mitbewegung begleitet. 
Beim Zusammenpressen der Lippen bildet sich rechts das Kinngriibchen. Bat. 
kann den Lidschlag und demgem&ss die klonischen Mitzuckungen lange Zcit 
unterdriicken. 

Beobachtung 16. Frau Anna Sch., 35 Jahre alt, kam am 3. VHI. 03 
(Journal-No. 464) in die Poliklinik wegen einer rcchtsseitigen Facialislahmung, 
die uber Nacht aus unbekannter Ursache entstanden war. Yor ca. 2 Jahren 
hatte sie etwa 6 Monate lang Reissen in der ganzen rechten Gesichtshalfte ge- 
habt und hat seitdem „Prickeln u hier zuriickbehalten. Befund: Totale Facialis¬ 
lahmung rechts mit partieller EnR. Sensibilitat nicht gestort. Keine 
Druckpunkto. 

Eigene Beobachtung am 18. III. 06. Pat. ist 1903 langer als ein Jahr 
elektrisiert worden. Jetzt bestcht ein gewisses Gefuhl der Spannung in der 
rechten Gesichtshalfte, mitunter stechende Schmerzen in der rechten Mental- 
und Infraorbitalgegend. Die rechte Lidspalte ist enger als die linke. In den 
Mundwinkelhebern nur spurweise Kontraktur, Kinnmuskeln kaum kontrakturiert. 
Brauen stehen gleich hoch. Beim Blinzeln nur geringe, aber doch deutliche 
klonische Zuckung in rechter Ober- und Unterlippe, Kinn, Zygomaticus; Nasen- 
fliigel und Stirn sind wenig, Platysma garnicht beteiligt. Tonische Mitbewegung 
in ganz entsprechender Verteilung bei tonischem Lidschluss. Bei leichtem Lid¬ 
schluss schliesst sich der rechte Lidspalt nicht vollkommen, der linke ganz. Bei 
leichtem Blinzeln und leichtem Lidschluss sind die Mitbewegungen sehr schwach 
und konnen der Beobachtung leicht entgehen. Beim Pfeifen massige Yerengerung 
des rechten Lidspalts mit leichter Kontraktion im Frontalis (der laterale Teil 
der Braue hebt sich) und in den Kinnmuskeln. Lachen geschieht links starker 
als rechts, dabei Verengerung des rechten Lidspalts. Zahnefletschen ist rechts 
nur spurweise schwacher. Einseitiges Hochziehen des Mundwinkels geschieht 
links gut, rechts sehr unvollkommen. Einsoitiger Lidschluss ist rechts und links 
moglich. Beim Aufeinanderpressen der Lippen Lidspaltverengerung rechts und 
leichte Mitbewegung im Frontalis. Naseriimpfen r. = 1. Supraorbitalreflex von 
Stirn und Nasenriicken aus bei leicht geschlossenen Lidern meist deutlich, dabei 


Digitized by 


Google 



94 


Lipschitz, Be it rage zur Lehro von der Facialislahmung 


dann stets klonischc Zuckung im rechten Facialis. Bei unvermutetem Hande- 
klatschen Zucken mit den Wimpern und klonische Mitbewegung in der rechten 
Gesichtshalfte. Schon bei blosser Annaherung der Nadel an die recbte oder 
linke Cornea zwecks Auslosung des Homhautreflexes zeigen die Lidmnskeln 
flimmemde Bewegung, dabei ist stets in anderen rechtsseitigen Gesichtsmuskeln 
ein Flimmem im gleichen Tempo bemerkbar. Stirnrunzeln symmetrisch, dabei 
Mitbewegung besonders in rechter Unterlippe nnd Kinn. Blick nach oben oder 
nach unteu ist fast jcdesmal mit kurzer blitzartiger Zuckung in der recbten 
Gesichtshalfte verbunden. Lidschlag mit seinen Mitbewegungen kann ca. 35 Se- 
kunden willkurlich unterdrGckt werden. 

Elektrische Untersuchung am 21. III. 06: Bei faradischer Reizung des 
Stammes vor dem Ohr rechts ganz geringe Herabsetzung gegen links, ebenso 
besteht leichte Herabsetzung bei direkter faradischer Reizung. Am rechten 
Jochbogen lassen sich verschiedene Punkte auifinden, bei deren Reizung leichte 
tetanischc Kontraktion in den rechtsseitigen Kinnmuskeln (anscheinend Triangu¬ 
laris menti) auftritt. Yerbindet man diese Punkte, so ergibt sich eine etwas 
unregelmassige, zickzackf&rmige Linie, die vertikal liber den Jochbogen herunter- 
fflhrt, um an seinem unteren Rand aufzuhoren. Dasselbe ergibt sich bei galva- 
niscben Reizen, ohne dass dabei von Lidschlagsmitbewegung die Rede sein kann. 

Galvanisch indirekt; links Minimalzuckung bei 1 M. A. im Orbicularis 
oculi; bei l 1 /* M. A. im Orbicularis oris; rechts Minimalzuckung erst bei 2 M. A., 
dabei etwas andere Reihenfolge der Kontraktionen, indem von Anfang an bei 
uberhaupt wirksamen Stromen zugleich mit dem Orbicularis oculi auch einzelne 
Fa8ern des Orbicularis oris reagieren. Galvanisch direkt Gberall blitzformige 
Zuckung; links im Mentalis bei */* M. A. als Minimalzuckung, rechts bei l 1 /* M. A. 

Beobachtung 17. (4. XI. 05.) Herr M., 30 Jahre alt, zeigt klonische 
Zuckungen in den rechten Mundwinkelhebern stets synchron mit dem Lidschlag. 
Diese Zuckungen sollen angeblich Beit Kindheit bestehen. Willkurliches Unter- 
drucken des Lidschlags und der begleitenden klonischen Zuckungen ist nur 
wenige Sekunden moglich. Die rechte Nasolabialfalte ist in Ruhe vielleicht 
etwas flacher, der rechte Lidspalt etwas enger als der linke. Der rechte Mund- 
winkel steht cine Spur tiefer als der linke. 

Zahneflotschen ermtidet rechts leicht und geschieht etwas flattemd. Stirn¬ 
runzeln symmetrisch. Brauen stelien in gleicher Hohe. Bei leichtem, tonischem 
Lidschluss kurze klonische Mitbewegung im m. zygomaticus rechts nur im 
ersten Moment des Lidschlus9es. Bei energischom, tonischem Lidschluss tonische 
Mitbewegung im Zygomaticus wahrend der ganzen Dauer des Lidschlusses. 
Pfeifen symmetrisch ohne Mitbewegung. Beim Zungezeigen steht die rechte 
Oberlippe etwas tiefer. Lachen ist links etwas starker, ebenso Sprechen. Elek- 
trisch bestehen keine nennenswerte Unterschiede zwischen rechts und links. Das 
rechte Auge soil angeblich seit Geburt etwas kleiner sein. Patient weiss, dass 
er mit der Zange geboren ist, hat auch noch am linken Stirnbein nahe der 
Mittellinie eine vom Zangendruck berruhrende Narbe. Ob er nach der Geburt 
eine Facialislahmung gehabt hat, ist ihm nicht bekannt. 

Beobachtung 18. Kollege R., Hiebwunde auf der linken Wange. Wahr- 
scheinlich war auch ein Facialisast durchschlagen worden. Ausgiebige klonische 
Zuckungen im linken Zygomaticus und linksseitigen Nasenfliigel « uskeln stets 
synchron mit dem Lidschlag. Da der Lidschlag selten erfolgt, auch willkfirlich 
lange zuruckgehalten werden kann, so ist oft lange Zeit keine klonische Zuckung 
zu sehen. Umgekehrt kann durch willkurliches Blinzeln die tickahnliche Zuckung 
beliebig oft hervorgeruten werden. Bei tonischem Lidschluss entsprechende to¬ 
nische Mitbewegung. Beim Pfeifen keine Mitbewegung. Beim Zahnefletschen 
wird der linke Lidspalt spurweise starker verengert als der rechte. Beim Aus- 
losen des Supraorbitalreflexes sowohl von rechter als linker Stirnhalfte aus 
gleichzeitig klonische Zuckung im Bereich des linken Wangenfacialis. 

Genau denselben Befund zeigt Kollege S., der ebenfalls von einer Mensur 
her eine Xarbe auf der linken Wange hat. Genau dieselben Erscheinungen 
bis ins Einzelne. Der Kollege ist sich bisher nicht bewusst geworden, dass die 
Zuckungen, die er wohl merkt, nur synchron mit dem Lidschlag auftreten; 
iiberzeugt sich aber selbst davon. 
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Beobachtungl9. Carl Sch., 43 Jahre (Nervenklinik Journ. No. 5744/06). 
Diagnose: Traumatische Hysteric mit Aggravation. Hier interessiert nur Fol- 
gendes: Unfall am 6. Dez. 1901; Verletzung an linker Stirn und linker Ober- 
lippe, aucb wurde ihm dabei ein Zahn aus dem linken Oberkiefer auBgeschlagen 
(iibrigens keine Narbe am Kiefer). War danach zwei Stunden bewusstlos. Seine 
weiteren Folgen, keine Rentenanspriiche. Zweiter Unfall am 11. Dez. 1902. Im 
Anschluss daran entwickelte sich eine traumatische Hysterie. In einem Gut- 
achten vom April 1904 wird u. a. als Neuerscheinung Zuckon in der linksseitigen 
Gesichtsmuskulatur (Oberlippe und Wange) erwahnt. 

Eigene Beobachtung Januar 1906: Nach Angabe des Pat. soil dieses 
Zucken schon etwas nach dem ersten Unfall aufgetreten sein. Nach dem zweiten 
Unfall sei e9 viel starker geworden. Status: Verschiedene Narben an der Stirn, 
die den Facialisstamm oder seine mittleren Aste nicht tangiert haben konnen. 
Sehr haufiges Augenzwinkern, energischer als der normale Lidschlag, so etwa 
wie der Lidtick der Maladie des tics, ca. 70—100—110 mal pro Minute. Stets 
synchron damit klonische ausgiebigc Zuckung im linken Mundfacialis (Oberlippe, 
Wange, Nasenfhigel). Unterlippe und Kinn sind nicht beteiligt. Auch bei leicht 
geschlossenen Augen horen die zwinkernden Bewegungen nicht auf, dement- 
eprechend auch nicht die Zuckungen in der Wange. Bei energischem, tonischem 
Lidschluss energische Mitbewegung in der Oberlippe, 6elbst dann aber noch 
zwinkernde Bewegungen, die sich dem Lidschluss noch auflagern, mit ent- 
sprechenden Mitbewegungen. Bei sehr forciertem, willkurlichem Lidschluss 
leichtes Flimmern in den zusammengepressten Lidern mit parallel gehendem 
Flimmern in der Lippe links. Bei passiv zugehaltenen Augen und gleichzeitiger 
psychischer Ablenkung fallt das Zw’inkern fort, dementsprechend auch die 
Zuckungen des linken Mundfacialis. Zuckungen in der Wange ohne Lidschlag 
werden nie beobachtet. Bei Aufforderung, das Blinzeln zu unterdriicken, wird 
es im Gegenteil haufiger (ca. 144 mal in der Minute). Zahnefletschen im ersten 
Moment symmetrisch, dann rechts plotzlich nachlassend, wahrend die linken 
Lippenheber kontrahiert bleiben. (Hy. oder Aggravation ?) Dabei keine deut- 
liche Lidspaltverengerung. Cornealreflex nicht zu beurteilen wegen des fort- 
wahrenden Zwinkerns. Im Schlafe kein Zwinkern, keine Zuckungen. 

Beobachtung 20. Witwe G., 61 Jahre alt (Journal No. 1003/05 Ner¬ 
venklinik). Diagnose: Tabes dorsalis. Hier interessiert nur Folgendes: Vor 
5 Jahren, angeblich infolge Zuges, linksseitige Facialislahmung, die tlber Nacht 
entstand und ca. 3 Wochen lang elektrisch behandelt wurde. 

Eigene Beobachtung: Linker Lidspalt w'esentlich enger als der rechto. 
Beim Lac-hen wird der linke Lidspalt starker zusammengekniffen unter starker 
Faltenbildung am linken aussem Lidwinkel. Offnen des linken Lidspalts ist 
nicht so weit moglich wie reclits (weder ira Unter- noch im Oberlid). Beim 
reilektorischen Lidschlag jedesmal klonische Mitbewegung im geaamten linken 
Facialisgebiet inkl. Frontalis und Platysma. Diese klonischen Zuckungen werden 
ebenso durch Beruliren der rechten oder linken Cornea ausgelost. Zahnefletschen, 
Stirnrunzeln, Mundspitzen, Augenzukneifen geschieht rechts st&rker als links, 
wahrend in der Ruhe die linke Nasolabialfalte infolge Kontraktur etwas starker 
ausgebildet ist als die rechte. Beim Mundoffnen erscheint die rechte Nasolabial¬ 
falte ganz verstrichen, wahrend die linke sich noch vertieft. Beim Lachen Aus- 
gleich der Differenz. Beim Zahnefletschen, Naseriimpfen, Backenaufblasen, 
Augenzukneifen wird u. a. das Platysma stark mitbewegt, wahrend sich beim 
Pfeifen und Stirnrunzeln nur wenig Mitbewegungen zeigen. Der Lidschlag kann 
willkiirlich ca. 2 Minuten zuruckgehalten werden; wahrenddessen keine Zuckung 
im linken Facialis. 

Beobachtung 21. Frau M., 32 Jahre alt (Nervenklinik Journal- 
No. 1592/05). Diagnose: Tabes dorsalis -j- alte Basisfraktur. Lues nach- 
gewiesen. Von dem in vieler Hinsicht bemerkenswerten Fall interessiert an 
dieser Stelle nur folgendes: Schweres Trauma im Alter von 9 Jahren. Basis¬ 
fraktur. Wochenlang bewusstlos. Gesicht seitdem schief (abgesehen von in- 
teressanten schweren Yerletzungen anderer Hirnnerven, die der Kflrze wegen 
hier iibergangen werden). Der Status des Facialis ist jetzt folgender: Bei Be- 
trachtung des Gesichts von vorn fallen blitzartige Zuckungen im Gebiet des 1. 
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Facialis so fort auf. Diese Zuckungeri sind absolut synchron mit dem reflck- 
torischen Lidschlag, dcr 1. unvollkommener als r. geschieht. Umgekchrt kommen 
Zuckungen ohne Lidschlag nicht vor Willkurlich kann der Lidschlag nur kurze 
Zeit unterdrfickt werden. Die klonischen Lidschlagsmitbewegungen betreffen 
das gesamte 1 Facialisgebiet incl. Platysma (ausgenommen Frontalis). Jede 
willkurliche Lidbewegung ist verbunden mit Eontraktionen im gesamten L Facialis 
von demselben Charakter wie die Lidbewegung selbst, also kionisch, wenn diese 
klonisch, tonisch, wenn dieso tonisch ist, von genau der gleichen Daner wie 
der Lidschluss selbst. Willkurlicher Lidschluss des r. Auges allein gelingt 
selten isoliert, meist schliesst sich auch das 1. Lid etwas mit, mit gleichzeitiger 
leichter Mitbewegung in der 1. Gesichtshalfte. Isolierter Schlnss des 1. Auges 
ist nie moglich. Bei leichtem Lidschluss tritt 1. w&hrend der Dauer der Eon- 
traktion keine klonische Zuckung im 1. Facialis ein. Bei passivem Oeffnen der 
Lider treten kurze klonische Stflsse in der 1. Gesichtsh&lfte auf, jedoch nicht 
ohne stossweise Innervation der Lidmuskeln. Cornealreflex ist sowohl von r. 
wie von 1. her auslosbar, dabei ist die rechtsseitige Lidkontraktion energischer 
als die 1.; parallel geht stets eine Mitbewegung etwa von der gleichen Energie, 
die der 1. Lidreflex zeigt. In Ruhe ist der 1. Lidspalt bedeutend verengert, 
auch in der L&ngsrichtung verkurzt. Sonst besteht keine deutliche Eontraktur, 
abgesehen von cinem leichten Grubchen neben dem 1. Mundwinkel, das r. nicht 
vorhanden ist. Der Mundspalt ist in Ruhe r. leicht geOffnet. AugenOffnen 
ist r. ausgiebig, 1. mangelhaft, auch passiv beschrankt. Nasolabialfalte ist r. 
etwa 9 tiefer. Stirnrunzeln ist 1. ganz unmoglich, r. normal. Willkurliches 
Zahnefletschen ist nur r. moglich, Naserumpfen ist r. starker, 1. nur wenig aus¬ 
giebig und flimmernd. Pfeiten gelingt, dabei stark asymmetrisches Verhalten des 
Orbicularis oris. Beim Lachen bleibt die 1. Seite fast unbeweglich. Der will- 
kiirliche Lidschluss ist nur r. energisch, 1. ist er sehr leicht zu uberwinden, 
dabei sehr starke tonischo Mitbewegung in solchen linksseitigen Gesichtsmuskeln, 
die willkurlich kaum bewegt werden konnen. Beim Zahnefletschen, das an sich 
1. fast garnicht mOglich ist, verengert sich die 1. Lidspalte noch stftrker. 

Beobachtung 22. Max D., 45 Jahre (Irrenklinik Joum.-No. 775/05). 
Diagnose: Degenerative psychopathische Konstitution. Ich entnebme der 
klinischen Erankengeschichte folgende Notizen: Patient erhielt im Alter von 
22 Jahren einen Pferdehufschlag in die Gegend unterhalb des rechten Auges 
etwas lateral warts. Daher stamm t eine ca. 15 cm lange, feine, kaum sichtbare 
Narbe, die unter dem rechten Augo beginnt und zum Schadel aufsteigt. 
9. V. 06. Tic im malaren Abschnitt des r. Orbicularis oculi in unregelmassigen 
Pausen ca. 4 mal in 15 Sekunden. 10. V. Tic auch heute gleichzeitig mit dem 
Lidschlag. Rechter Lidspalt etwas enger. Facialis sonst o. B. 11. V. Tic 
auch heute gleichzeitig mit dem Lidschlag. 15. V. Meistens, aber nicht stets 
ist der Orbicularis-tic synchron mit dem Lidschlag. Wenn Patient die Augeu 
lose schliesst, so besteht rechts ein fast ununterbrochenes Flimmem im Orbi- 
cularisgebiet, das in grossen, unregelmassigen Zwischeoraumen von einer Tic- 
kontraktion unterbrochen wird. Auch diese Tickontraktionen sind von einer 
Blinzelbewegung des linken Auges begleitet. Wenn Pat willkurlich die Augen 
schliesst, so erfolgt rechts eine viel starkere Orbiculariskontraktion als links, 
und zwar in dem Malarteil. Die Eontraktionen unterscheiden sich von der ge- 
wohnlichen Tickontraktion des Patienten durch ihre grossere Langsamkeit Auch 
wenn das untere Lid rechts herunter gezogen wird, erfolgt in der Regel synchron 
mit der Ticbewegung eine beiderseitige Lidkontraktion. Bei Beriihrung der 
linken Cornea ist der Orbicularisreflex rechts erheblich starker als links, nament- 
lich in der Malarportion, noch erheblicher ist die Differenz bei Beriihrung der 
rechten Cornea. Linker Nasenfliigel steht etwas hoher, linkes Nasenlocn ist 
etwas weiter. Bei symmetrischen Strichen auf beiden Wangen kein durchgangiger 
Unterschiod in der Sensibilitat. 20. VII. Linker Lidspalt r. Tic meist 
mit Lidschlag des rechten Orbicularis verbunden. Linke Nasolabialf&lte flacher, 
geringes Zuriickbleiben derselben beim Zahnefletschen. Linker Muodwinkel 
hangt in Ruhe etwas. 21. VII. Tic im rechten Orbicnlaris, im unteren Teil, 
heute immer synchron mit dem Lidschlag, auch beim Auslosen des Corneal- 
reflexes. 
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Eigone Beobachtung am 4. VI. Vermag den reflektorischen Lidschlag 
willkurlich auf drei Male in der Minute zu beschr&nken, wobei jeder 
Lidschlag von klonischer Zuckung begleitet ist. Aucb jedes willkurliche Blinzeln 
ist von Mitbewegung begleitet. Beim passiven Festhalten des Oberlids geschehen 
doch deutliche Ans&tze zum Blinzeln, stets mit klonischer Zackung verbunden. 
Beim willkiirlichen Zukneifen der Augen wird am rechten Unterlid gleichsam 
eine Muskelbrucke hochgehobon, die von der Wange zum Unterlid geht (Malar- 
portion des Orbicularis oculi). Dieses Muskelbundel ist der Sitz der klonischen 
Zuckungcn beim Lidschlag. Bci mittelstarkem Zukneifen der Augen flimmernde 
Kontraktionen beider Orbiculares (Roscnbachsches Phaenomen), rechts aus- 
gebreiteter und deshalb starker erscheinend, auch flimmernde Mitbewegungen in 
der rechten Wange. Bei den — wohl mehr passiven — Lidbewegungon, die 
bei Bewegungen der Bulbi auftreten, keine Zuckung. Beim Zahnefletschen wird 
der rechte Lidspalt, der auch in Ruhe schon enger als der linke ist, noch mehr 
zugekniffen* Bei Beriihrung der linken oder rechten Cornea klonische Zuckung 
in der rechten Wange gleichzeitig mit dem Lidreflex. Bei leicht geschlossenen 
Augen tritt w&hrend oiner Minute keine klonische Zuckung einj als dann die 
Wimpem des rechten oder linken Auges plotzlich und unvermutet beriihrt 
werdon, tritt klonische Lidkontraktion beiderscits mit Zuckung in der rechten 
Wange ein. Klonische Zuckung der Wange ohne Lidschlag habe ich nie be- 
obachten konnen. 

Beobachtung 23. Wilhelm S., 33 Jahre (Nerveuklinik J.-No. 4612/05). 
Diagnose: Traumatische Neurasthenie, Basisfraktur. Unfall im Marz 98, Basis- 
fraktur mit Lahmung samtlicher Gesichtsmuskeln rechts. 

Eigene Notizen vom 13. I. 05. Stirn in Ruhe gowohnheitsmassig sym- 
metrisch gerunzelt, willkiirlich entspannbar. Leise klonische Zuckungen im ge- 
samten rechten Facialis (Mund, Kinn, Wange, Schnurrbart), synchron mit dem 
Lidschlag. Tonische Mitbewegung ebenda bei tonischem Lidschluss. Ohne 
Lidschlag keine Zuckung. Willkuriicber Lidschluss ist rechts etwas paretisch. 
Jedes Augo kann isoliert fiir sich geschlossen werden, meist jedoch zuckt, im 
ersten Moment wenigstcns, auch das kontralaterale Lid mit. Jede — sei es 
reflektorische, sei es willkurliche — Bewegung des rechten Orbicularis oculi 
wird von einer gleichartigen Mitbewegung in oben genannten Facialisgebieten 
rechts begleitet. Wird der willkurliche Lidschluss rechts passiv verhindert, so 
bcwcgen sich beim Versuch dazu doch die tibrigen Muskeln. Beim Zahnefletschen 
wird links die Unterlippe starker herabgozogen, rechts die Oberlippe starker 
heraufgezogen, dabei wird das rechte Auge leicht zugekniffen. Beim Sprechen, 
besonders schwieriger Worte, Mitbewegungen im rechten Lidfacialisgebiet. 
Beim Pfeifen wird das rechte Auge sehr stark verengcrt, fast geschlossen, dabei 
senkt sich das rechte mediale Brauenende. Beim Backenaufblasen wird das 
rechte Auge sehr stark zugekniffen. In Ruhe ist dcr rechte Augenspalt sogar 
eher weiter. Ueberhaupt besteht in der Ruhe fast gar keine Differenz der 
beiden Gesichtshalften. Nur die linke Nasolabialfalte erscheint manchmal etwas 
tiefer. Lachen ist links starker. Elektrisch findet sich ausser geringer quanti- 
tativer Herabsetzung der faradischen indirekten Erregbarkeit keine Veranderung. 
Bei symmetrischen Reizungen mit mittelstarken galvanischen Stromen fallt die 
Zuckung rechts etwas ausgebreiteter aus. 

Beobachtung 24. Julius H., 66 Jahre. (Nervenklinik Journal-No. 
6117/06.) Patient ist Tabiker. Lues nachgewiesen. Bruder starb an Riicken- 
marksleiden, Vor 25 Jahred hat Patient einen Schlaganfall erlitten — vorher 
haufig Schwindelanfalle —, fiel auf der Strasse um und war einige Tage bewusst- 
los. Banach soil das Gesicht schief gewesen sein und zwar linksseitige Facialis- 
lahmung einschliesslich Auge und Stirn, gleichzeitig rechtsseitige Hemiplegie 
und Doppeltsehen. Auch das Gehor soli links beteiligt gewesen sein. Im 
Anfang Sprachstorung. Allmahlich Besserung unter Jodbehandlung. Wurde 
jahrelang im Gesicht elektrisiert. Von der Hemiplegie ist bis jetzt eine Schwache 
zuruckgeblieben. Es hat sich damals offenbar um eine Thrombose eines Astes 
der Art. basilaris resp. vertebralis im Pons gehandelt. In den letzten Monaten 
hat Pat. allerlei Beschwerden, die auf seine Tabes zuriickzufiihren sind. Ich 
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erwahne kurz, dass neben den Zeichen von Tabes dorsalis noch die Reste einer 
Hemiplegia alternans nachweisbar sind. Anch der linke Abdacdns ist paretisch. 

Am Facialis stellte ich am 22. H. 06 fest: Bei rnhiger Betrachtong sind 
feine, spontane, bebendo und wogende, fibrillare Bewegungen im linken Facialis - 
gebiet sichtbar, ganz ohne Zusammenhang mit dem Lidschlag. Ob es sich 
wirklich um ganz spontane Bewegungen und nicht etwa um Mitbewegungen 
bandelt, lasst sich nicht sicher festatellen, da Pat. fortwahrend willkfirliche Be¬ 
wegungen mit dem Munde macht, schmatzt, den Mund offoet, schliesst, spricht etc. 
Doch scheint es sich nicht um MitbeweguDgen zu handeln. Neben diesen mehr 
bebenden Bewegungen huscht bei jedem retiektorischen Lidschlag (ca. 36 x pro 
Minute) eine feine klonische, blitzartige Zuckung fiber den linken Frontalis, 
Corragator, Wange, Nase, Finn, Oberlippe, Unterlippe, teilweise durch den 
Bart verdeckt. Platysma ist auch spurweiso boteiligt. Diesclben Zuckungcn 
erh&lt man beliebig oft, wenn man den Patienten absichtlich blinzeln lasst, be- 
liebig lange, wenn man das Lid tonisch schliessen lasst. Isoliert, d. h. ohne 
Lidschlag, treten diese klonischen Zuckungen, die sehr wohl von dem mehr 
tragen Beben zu unterscheiden sind, nicht auf. Bei energischem Zukneifen 
ebenso energische Mitbewegung in den genannten Muskeln. In der Rohe ist 
der linke Lidspalt ontsebieden weiter. Es besteht leichtes Ectropium des linken 
Unterlids. Der reflektorische Lidschlag selbst ist links nur unvollkommen, d. h. 
es kommt dabei nicht zum vollkommenen Schluss des Auges. Die linke Braue 
stcht etwas hoher. Dor linke Mundwinkel hangt entschieden etwas, die linke 
Nasolabialfalte i6t flacher nls die rechte und hangt. Der Mundspalt ist in Ruhe 
rechts leicht gedffnet, links geschlossen, Platysma in Ruhe symmetriseb. Hin 
und wieder sieht man im linken Platysma unregelmassige, anscheinend ganz 
spontane Eontraktionen, teils klonisch kurz, teils tonisch von einigen Sekunden 
Dauer, so dass der Muskel manchmal sekundenlar.g mit seiner Kontur scharf 
hervortritt. I)och bleiben diese Eontraktionen auch minutenlang fort. An den 
den retiektorischen Lidschlag, das Blinzeln begleitenden Mitbewegungen ist das 
Platysma nur sehr wenig beteiligt. Pat. ist imstande, das Platysma beiderseits 
willkdrlich zu kontrahieren, auch isoliert bald das eine, bald das andere. Das 
rechte Platysma ist entschieden dicker, voluminoser und bildet bei willkfirlicher 
Anspannung eine dicke, vorspringende Masse. Spontane, unwillkurliche Eon¬ 
traktionen treten im rechten Platysma nicht auf Bei psychischer Ablenkung 
scheinen die spontanen Eontraktionen des linken Platysma aufzuhoren, um erst 
bei Richtung dor Aufmerksamkeit darauf wieder zu beginnen. Pat. selbst sagt, 
dass sie bei Erregung starker seien. Sie belastigen ihn stark, wftbrend er von 
den Lidschlagsmitbcwegungen nichts spfirt. Hin und wieder sind auch im linken 
Corrugator supercilii feine, bald klonische, bald langer dauernde Eontraktionen 
sichtbar, anscheinend ohne Abhangigkeit von willkiirlichen Bewegungen anderen 
Muskeln und auch ohne Zusammenhang mit den Eontraktionen des Platysmas. 
Auch diese Eontraktionen sind, wie Pat. versichert, unwillkfirlich; sie nehmen 
aber entschieden zu, als Patient die Aufmerksamkeit darauf goriebtet sieht, und 
nehmen bei Ablenkung ab, ohne ubrigens ganz zu verschwinden. Zahnefletschen 
ist beidereeits unausgiebig, links nocb schw&chcr als rechts, stets verknfipft mit 
Mitbewegung im linken Frontalis; dabei keine Lidspaltverengerung. Genau so 
verhalt es sich beim Pfeifen. Auch das Lachen ist von Mitbewegung im Frontalis 
begleitet, ebenso wird beim Zungezeigen die linke Braue leicht gehoben. Bei 
jeder Blinzelbewegung macht der linke Bulbus eine stossweise Bewegung im 
Sinne des Bellschen Phanomens (nach oben aussen). 

3. III. 06. Das trage, fibrillare Beben im linken Frontalis ist momentan 
nicht zu konstatieren. Blinzeln bei ruhiger Betrachtung 52mal pro Minute. 
Starke Conjunctivitis infolge Ectropium. Muss, auch wenn er den Lidschlag zu 
unterdriicken sucht, noch ca. 16mal pro Minute blinzeln. Willkfirliches Stim- 
runzeln links sehr unvollkommen, rechts gut, dabei Mitbewegung im Platysma, 
Ober- und Unterlippe. Beim Zahnefletschen wird das linke Platysma mit an- 
gespannt. Daran schliessen sich klonische, auch kurze tonische unregelmassige 
Platysmakontraktionen, die sich bis unter die linke Clavikel erstrecken. Spaterhin 
wird durch Hervorstrecken der Zungo ein Eiampf im Platysma ausgelOst, der 
ca. V, Minute anhalt und sich toils aus rasch, etwas unregelmassig sich folgenden 
klonischen Zuckungen, teils aus tonischen Eontraktionen von 1—2—3 Sekunden 
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Daucr zusammensetzt. Durch gleich darauf folgendes Zungezeigen wird ein 
solcher Krampf nicht wieder ausgolost. Supraorbitalreflex ist nicht konstant 
erhaltlich und schwer auslosbar. Elektrisch findet sich roassige quantitative 
Herabsetzung der direkten und indirekten Erregbarkeit fdr beide Stromarten. 
Blitzformige Zuckung. Keine abnormen elektrischen Phanomenc, 9peziell keine 
gckreuzten Reflexzuckungen. Pat. ist sehr tolerant gegen galvanische Schlage 
und zuckt daher nicht mit den Lidern. 

Boobachtung 26. Minna W., 54 Jahre (No. 531/03). Tabes incipiens, 
doppelseitige alio Facialisslahmung. Lues bestritten. Im Jahre 1898 wegen 
doppelscitiger Gcsichtslahmung 8 Monate ’ im Krankenhaus. Jetzt, 1905: 
Elonische Zuckungen in beiden Gesichtshalften, stats synchron mit dem reflek- 
torischen Lidschluss. Rechter Lidspalt in toto verengert. Auch der linke etwas 
eng. Die Mitbewegungcn sind je nach Charakter der Orbiculariskontraktion 
klonisch odor tonisch. Auch beide Platysmen sind beteiligt; besonders stark 
beteiligt ist der rechte Zygomaticus und die rechte Kinnmuskulatur. Augen- 
offnen rechts sehr unvollkommen wegen starker Kontraktur. Lidschlag und mit 
ihm die Mitbewegungen k5nnen ca. 1—2 Minuten unterdruckt weraen. Hin 
und wieder leichtes Flimmern und Flattern im linkcn Unterlid. Beim Zahne- 
fletachen starke Verengerung beider Lidspalten, besonders der rechten, ebenso 
beim Pfeifen. Einseitiger Lidschluss mit einiger Muhe moglich unter Mit- 
bewegung im ganzen gleichseitigen Facialis. Bei seitlichcn Blickwendungen 
leichte Zuckungen in beiden Mundwinkeln. 

Ich konnte noch eine ganze Reihe von ahnlichen Beobachtungen 
bringen, die aber im wesentlichen immer die gleichen Erscheinungen 
zeigen wiirden. Dennoch wiirde sich jede einzelne stets durch kleine 
Variationen auszeichnen, so dass genau genommen kein Fall dem 
andern gleicht Hitzig hat besonders auf jene Mitbewegungen hin- 
gewiesen und hat zahlreiche Beispiele dafiir angefuhrt. So konnte 
er bei einem Falle von schwerer Facialislahmung im Verlaufe der 
Heilung das Auftreten von Mitbewegungen zuerst am Ohr mit all- 
mahlicher Ausbreitung auf die iibrigen Muskeln beobachten. Es kon- 
trahierte sich spater beim Stirnrunzeln der Levator labii super., beim 
Augenschluss die Zygomatici, beim Zusammenpressen der Lippen der 
Orbicularis palpebrarum. In einem andern Fall waren bei kraftiger 
Kontraktion des Orbicularis oculi und des Frontalis Mitbewegungen in 
den Muskeln um den Mund nicht zu vermeiden, oder es trat beim 
Lidschluss Mitbewegung in den Lachmuskeln und umgekehrt, bei 
Innervation des Orbicularis oris Lidverengerung und dgl. mehr auf. 
Ja, Hitzig konnte in einigen Fallen Spuren von Mitbewegungen in 
solchen Muskeln sehen, die willkurlich uberhaupt noch garnicht beweg- 
lich waren, in denen sich die willkiirliche Motilitet erst einige Tage spater 
einstellte. Gewohnlich traten Mitbewegungen erst mit der Wiederkehr 
der Willktirbewegungen auf. Manchmal waren die Mitbewegungen 
im Anfang sehr schwach und unterdriickbar, allmahlich wurden sie 
starker und liesseu sich nun nicht mehr verhindem. Auch aus 
Hitzigs Beobachtungen geht hervor, dass Mitbewegungen in alien 
Fallen vorhanden waren, dass sie aber in jedem einzelnen Falle andere 
Muskeln betrafen, bald mehr diese bald mehr jene. Wie in seinen 
Fallen, so war auch in meinen das Auftreten des Phanomens ganz 
unabhangig von der Art der Lasion und der Lokalisation. Ganz gleich 
ob Trauma, Basisfraktur, Lues, rheumatische Schadlichkeit Ursache 
der Lahmung ist, wichtig ist nur die Schwere der Lasion. Auch ein 
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Fall von nuclearer Facialislahmung ist oben (Beobachtung 24) be- 
schrieben. Hitzig hatte es offen gelassen, ob auch bei extrakraniellen 
Lasionen das Phanomen auftrete. Unter meinen Beobacbtungen sind 
mehrere dieser Art (Beob. 18, 19, 22). Die feineren Modifikationen 
im einzelnen Falle und die verschiedene Intensitat der Beteiligung der 
verschiedenen Muskeln fiihrt Hitzig auf die mehr oder weniger voll- 
standige Wiederherstellung der Leitungsfahigkeit in den pmzelnen 
Facialisasten zuriick. Bei Erorterung der Frage nach dem Ort, an 
dem diese Mitbewegungen ausgelost werden, lehnt er zunacbst den 
Gedanken an das Ganglion geniculi. an die Muskeln und den peri- 
pherischen Nerv selbst ab. Speziell von dem letzteren sagt er, dass 
das ganze Phanomen bei dem neuen peripheren Nerven eine grbssere 
Leistungsfahigkeit voraussetzen wiirde, als er sie normaler Weise be- 
sitzt, und dass eine solche Annahme nach alien sonstigen E rfahrung en 
sehr unwahrscheinlicb sei. Auf jeden Fall miisse der Willensimpuls 
in die betreffenden Leitungsbahnen gelangen, und es miisse daher 
zwischen den motorischen Hirnzentren und dem peripheren Nerven 
irgendwo ein Mechanismus in Unordnung geraten sein, wodurch die 
zentralen Impulse jetzt in nicbt gewollte Bahnen gesclileudert wiirden. 
Die Entscheidung dieser Frage gibt nach Hitzig der Nachweis der 
abnormen Reflexvorgange. 

Schon Erb hatte jene kurzen. blitzartigen Zuckungen und „Krampf- 
bewegungen'- gesehen, die sowohl spontan als auch infolge von Haut- 
reizen (Beriihren. Faradisieren) oder optischen Reizen auftreten sollten. 
Hitzig bringt zahlreiche Beobachtungen, wo er eine starke Reflex- 
erregbarkeit verschiedener Facialismuskeln bei galvanischen, mechanischen 
Hautreizen, bei Zufabren des Fingers aufs Auge konstatieren konnte. 
Er vermisste sie in keinem Falle ganz. So erhielt er bei galvaniscbem 
Stromscbluss an irgend einer Stelle des Gesichtes eine Zuckung der 
ganzen Seite im Moment der Reizung oder zwar keine Zuckung in 
dem direkt gereizten Muskel, aber unmittelbar nach dem Stromschluss 
eine Reihe von Zuckungen in samtlichen Facialismuskeln der friiher 
gelahmten Seite. In anderen Fallen sah er bei Percussion des Ge¬ 
sichtes, des Arcus zygomaticus bald eine Zuckung im Orbicularis palpe¬ 
brarum, bald in den Muskeln am Munde, bald im Kinn, ja selbst 
einmal bei blosser Annaherung des Hammers an die Haut einen 
formlichen balbseitigen Gesichtsmuskelkrampf in denselben Muskeln, die 
auch bei Innervation des Frontalis und des Orbicularis palpebrarum 
Mitbewegungen zeigten, oder er erhielt bei Beruhrung der Wimpern 
zittemde Kontraktionen in Muskeln der unteren Gesichtshaltte. In einem 
Falle rief Beklopfen der kranken unteren Gesicbtshalfte schwacbe 
kloniscbe Zuckungen regelmassig im Levator labii super, der gesunden 
Seite hervor, spater im weiteren Verlauf auch Zuckung im Zygo¬ 
maticus (welcber Seite?), auch bei Beklopfen des Jochbogens. Ein 
andermal dehnt sich bei faradischer Reizung die Kontraktion auf den 
Frontalis und gleichnamige Muskeln der andern Seite aus. Fin« 
enorme Reflexerregbarkeit fand sich in einem Falle von doppelseitiger 
Facialislahmung, wo leichte Perkussion Stiche oder elektrische 
besonders der noch gelahmten und stark uberempfindlichen Seite, 
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kloni8che Krampfe in den Muskeln der andem fruher gelahmten, jetzt 
geheilten Gesichtshalfte hervorriefen. In einer weiteren Beobachtung, 
die jedoch nicht rein ist, da nach Hitzigs eigenem Zugestandnis 
komplizierende Hysteric vorlag, kam es zu einem Uebergreifen des 
Krampfes auf die Kinnmuskeln, Extremitaten und Herzmuskel. Wenn 
Hitzig sagt, dass hier nur ein gradueller Unterschied von den ttbrigen 
Fallen vorlag, so ist das kaum zuzugeben. Denn diese „schUttelfrost- 
ahnlichen 44 Krampfe haben nach der ganzen Beschreibung mit jenen 
Facialiszuckungen nichts gemein und sind wohl als rein hysterisches 
Symptom aufzufassen. 

Die Zuckungen auf optische Reize halt Hitzig nicht fur 
eigentliche Reflexkontraktionen, sondern fiir Mitbewegungen, da sie 
durch Unterdriickung des Lidschlags verhindert werdeu konnten. Als 
reine Reflexwirkung fasst er dagegen die Zuckungen bei mechanischen 
und galvanischen Reizen des Trigeminusgebietes auf und schliesst daraus, 
dass das Reflexorgan des Facialis in der Medulla oblongata Sitz eines 
abnorraen Reizungszustandes sein miisse und dass sich hier ein der 
weiteren Ausbreitung fahiger convulsivischer Zustand ausbilden konne. 
Darin sieht er nun gleichzeitig die Ursache der Mitbewegungen. Worauf 
dieser Reizungszustand zuruckzufiihren ist, will Hitzig nicht entschei- 
den. Da bis dahin zwar solche krankhaften Zustande infolge Reizung 
sensibler Nerven, aber nicht solche nach Lahmung motorischer Nerven 
bekannt waren, so denkt er an die Existenz von Anastomosen zwischen 
Facialis und Trigeminus, wofiir er als Beweis besonders die manchmal ein- 
tretende starke Empfindlichkeit der kranken Gesichtshalfte ins Feld fiihrt. 

Die Hitzig’sche Erklarung hat Bernhardt zuerst abgelehnt, 
indem er zwar das Vorkommen derartiger Irritationszustande fur ge- 
mischte Nerven zugab, aber fur reino motorische Nerven nicht aner- 
kannte. Er schloss sich vielmehr der Hypothese an, die Jacobi 
auf Grand einer an sich selbst gemachten Beobachtung aufstellte. Jacobi, 
der eine schwere traumatische Lahmung des Nervus radialis und 
medianus durchgemacht hatte, vermochte nach Heilung der Lahmung 
die paralytisch gewesenen Muskeln nicht jeden fiir sich isoliert zu 
kontrahieren, sondern stets nur alle gleichzeitig. Er nahm dafiir 
3 Ursachen an, deren jede er fiir fiihig hielt, schon allein das Pha- 
nomen zustande zu bringen, die er sich jedoch alle beteiligt dachte. 
Elr glaubte, dass infolge der wahrend der Zeit der Lahmung lange 
vergebens gemachten Anstrengungen der Willensimpuls nach der 
Heilung dem Zentram eine die Norm ubersteigende Quantitat von 
Energie mitteile, und dass dadurch eine Fortpflanzung des Reizes auf 
die umgebenden gangliosen Zentra zustande komme. Ferner dachte 
er sich, dass durch die verstarkte Energie des Willensimpulses ein er- 
hohter Erregungszustand im Gehirn und eine abnorm widerstandsfreie 
Leitungsfahigkeit der absteigenden Bahnen geschaffen worden sein 
konnte, so dass der Willensreiz sich iiber die ganzen Zentren aus- 
breiten und auch peripher leichter Durchgang finden konne. Endlich 
meinte er, dass wahrend der langen Zeit der Lahmung die Energie 
des Willens stets auf die Gesamtheit der gelahmten Muskeln gerichtet 
gewesen sei, und dass so die Fahigkeit, das Zentram jedes einzelnen 
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Muskels isoliert zu innervieren, verloren gegangen sei. Spaterhin, als 
durch die Untersuchungen von Darkschewitsch, Flatau, Dejerine 
u. A. die Erscheinungen der retrograden Degeneration bekannt 
wurden und nach scbwerer Lasion motorischer Nerven deutliche 
Degenerationserscheinungen in den zugehorigen Kemzellen nach- 
gewiesen wurden, gab Bernhardt seine grundsatzlichen Bedenken 
gegen die Hitzig’sche Erklarung auf. Auch Gowers beobachtete 
Mitbewegungen nach Heilung schwerer Facialislahmungen und spricht 
von Tendenz zu associierter Hyperaktion. Wahrend ein Lacheln scbon 
unter normalen Verhaltnissen von geringer Kontraktion der Orbiculares 
palpebrarum begleitet sei und kraftiger Lidschluss von einer leichten 
Kontraktiou der Zygomatici, so mache sicb nun eine Hyperaktion bei 
so associierten Bewegungen geltend. Dabei scheint Gowers zu iiber- 
sehen, dass durchaus nicht alle Mitbewegungen nur eine Steigerung 
normaler Associationen darstellen. So passt z. B. seine Erklarung 
absolut nicht auf die Mitbewegungen des Platysmas beim Stimrunzeln 
oder des Kinns beim Augenschluss und viele andere. Gowers’ Er¬ 
klarung fur seine Hyperaktion veroinigt die Hitzigsche Hypothese 
mit Teilen derjenigen Jacobis. Er nimmt an, dass sich infolge lang- 
dauernder Unterbrechung der Nervenbahnen Veranderungen in den 
Kernen gebildet haben, und dass infolge der konstanten Reizung des 
Facialiskems bei den fortgesetzten Bemiihungen, das Gesicht zu be- 
wegen, die Resistenzfahigkeit der Zellen vermindert worden sei, so dass 
sie mit abnormer Leichtigkeit auf einander reagieren. Als Irradiation 
der motorischen Innervation infolge Reizungszustands des Facialiskems 
(durch retrograde Degeneration bei peripheren Lasionen resp. durch 
direkte Veranderung bei pontinen Lahmungen) fasst Remak die Mit¬ 
bewegungen auf. 

Alle diese Hypothesen sind recht wenig befriedigend, da sie 
einerseits viele Tatsachen unerklart lassen und andererseits in sicb in 
mehr als einer Beziehung anfechtbar sind. Wer Hitzigs Erklarung 
an nimmt. diirfte in Verlegenheit kommen, wenn man ihn fragt, wesbalb 
denn jene blitzartigen Zuckungen und alle jenen merkwiirdigen Reflex- 
zuckungen nicht auch ebenso oft nach Lahmungen anderer peripherischer 
Nerven auftreten. Die retrograde Degeneration muss ja doch auch dort 
vorhanden sein. Die Bedingungen sind also ganz die gleichen. Es geht 
auch nicht an zu sagen, wie es Bernhardt tut, dass diese Erschei¬ 
nungen nur deshalb an den Gesicbtsmukeln so deutlich zu Tage treten, 
weil die Antlitzmuskeln bei der ihnen zuerteilten massigen Arbeit der 
Hautverschiebungen auch bei geringerem Anreiz leichter in Aktion 
treten konnen. Denn wenn es auch zuzugeben ist, dass bei Arm- 
nervenlahmungen in Anbetracht der grossen Masse der zu bewegenden 
Teile die zu erwartenden lokomotorischen Eflfekte viel geringer sein 
werden, so ist doch andererseits zu bedenken, dass wir auch an den 
Armen den Effekt iiusserst feiner r fibrillarer w Zuckungen — z. B. bei 
der progressiven Muskelatrophie — zwar nicht an Lokomotionen in 
den Gelenken, aber doch ganz deutlich an dem Springen der Muskel- 
fasern unter der Haut erkennen konnen. Die „fibrillaren w Zuckungen 
der progressiven Muskelatrophie sind aber viel feiner als jene weit 
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energischeren, ausgiebigeren ticartigeu Zuckungen der geheilteu Facialis- 
lahmung. Weshalb solltou also jene grosseren, viel mehr fascicularen 
Zuckungen des Facialis nicht auch in gleicher Weise nach einer 
Medianuslahmung bemerkbar werden? Femer ist es unbestritten und 
gebt aus Hitzigs und anderen Beobachtungen ebenso deutlich hervor 
wie aus meinen, dass bei aller Aehnlichkeit jeder einzelue Fall doch 
seine Besonderheiten zeigt Weshalb bewegt sich beim Stirnrunzeln 
in dem einen Fall der Levator labii super, mit, in einem zweiton das 
Platysma? Man sage nicht, im Falle 1 habe sich die Leituugstahigkeit 
des Levator labii sup.-Nerven besonders gut hergestellt, im Falle 2 die 
des Platysma-Astes. Das ist einfach nicht richtig. Denn es lasst sich 
durch Priifung der Funktion und elektrischen Reaktion leicht erweisen, 
dass viele andere Muskeln sich weit besser wiederhergestellt haben. 
Weshalb kontrahiert sich nun das Platysma mit und weshalb nicht der 
dem Stirnrunzler doch viel naher gelegene Zygomaticus ? Ja, es kann 
sogar vorkommen, dass der Levator labii sup. willkiirlich fast unbeweg- 
lich ist, wahrend er sich beim Stirnrunzeln unwillkurlich deutlichst mit- 
bewegt! Aehnliches habe ich unzahlige Male gesehen und Beispiele 
genug oben gebracht Wie liesse sich das ungezwungen durch einen 
„Reizzustand* 4 des Kerns erklaren? Weshalb springt der Innervations- 
vorgang von den Ganglienzellen des Stirnrunzlerkerns auf die des 
Lippenheberkerns liber, weshalb iiberschlagt er die ihm wahrscheinhch 
doch viel naher liegenden Zellen des Lidmuskelkems? Etwa weil 
diese letzteren sich in einem geringeren „Reizzustand M befinden? Das 
ist ja nicht der Fall, denn in demselben Falle kann beim Versuch des 
Pfeifens sich der Lidspalt erheblich verengern. Und was soil man 
sich denn iiberhaupt unter jenem „Reizungszustand w vorstellen? Der 
Ausdruck scheint zu der grossen, vorliiutig ja noch unentbehrlichen 
Kategorie derjenigen Worte zu gehoren, die uns sehr bequem sind, 
wenn wir unter einem gelehrt klingenden Namen den Mangel eines 
festen Begriffs, einer greifbaren festen Vorstellung verdecken wollen. 
Denn die Tatsache der retrograden Degeneration beweist doch noch 
keineswegs einen „Reizzustand u . Die retrograden Veninderungen im 
Kern sind bisher fast nur nachgewiesen bei frischen, ungeheilten 
Lasionen peripherer Nerven. Es muss doch erst noch gezeigt werden, 
dass auch nach Heilung der Lahmung solche Kemveranderungen 
zuriickbleiben, und selbst, wenn eine gewisse Anzahl von Kernzellen 
auch dann noch degeneriert gefunden wird, wie dies Vespa in 
seinem Falle nachweisen konnte und wie es in alien nicht eben voll- 
kommen geheilten Fallen durchaus a priori anzunehmen ist, so ware 
doch erst zu beweisen, dass diese veranderten Zellen wirklich noch 
funktionsfahig sind und Impulse der Peripherie zuzusenden vermogen 
und nicht etwa Zellen sind, die sich nicht mehr restituiert haben, weil 
ihre Fasem allzuschwer geschadigt worden sind. Denn es ist doch 
sehr wohl denkbar und sogar wahrscheinlich, dass bei einer schweren 
Lasion eine gewisse Zahl von Ganglienzellen so schwere Veranderungen 
erleidet, dass sie nicht mehr restitutionsfahig sind. Diese Zellen 
diirften aber wohl kaum noch vollrestituierte Fasern in die Peripherie 
entsenden. Diejenigen Fasem aber, die regeneriert sind, diirften auch 
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voll restituierten Ganglienzellen angehoren. Selbst wenn aber ge- 
wisse Veranderungen in wieder funktionstiichtigen Kemzellen zuriick- 
bleiben sollten, wie man aus Vespas Falle meinetwegen schliessen 
mag, so ist doch eher eine Herabsetzung der Erregbarkeit — ahnlich 
der Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit des regenerierten 
Nerven — als ein Reizzustand, also eine Steigerung der Erregbarkeit 
zu erwarten. Auch ist es merkwiirdig, dass dieser Reizzustand sich 
10, 20 Jahre, ja bis ans Lebensende ganz unverandert erhalt, wie das 
von mancben Fallen (Beob. 4, 5, 7, 11, 17, 21 u. a.) unleugbar feststeht 
Ebensowenig befriedigend ist Jacobis Hypotbese. Auch sie erklart, 
so geistreich sie ist, absolut nicbt die Feinheiten und Variationen der 
Phanomene und kann erst recht nicbts iiber jene blitzartigen Zuckungen 
aussagen, die so oft nach Facialislahmungen, aber nie bezw. fast nie 
nach Lahmungen anderer Nerven auftreten. 

Die Erklarung der ganzen, praktisch iibrigens wenig wichtigen, 
aber theoretisch recht interessanten Phanomene ist wie ich glaube, viel 
einfacher und liegt so nahe, dass man sich wundern darf, in der ein- 
schlagigen Literatur daruber nichts vorzufinden. Man vergegenwartige 
sich einen Moment den Heilungsvorgang bei einer schweren Gesichts- 
lahmung! Der Nerv ist an einer Stelle in seiner Kontinuitat ganz 
oder teilweise unterbrochen. Fur die operativen Verletzungen des Fa¬ 
cialis, fur gewisse Lahmungen nach Basisfraktur sowie fur viele otitische 
Facialislahmungen diirfte das wortlich zutreffen. Jedoch darf man wohl 
annehinen, dass auch bei schweren rheumatischen oder sonstigen Lah¬ 
mungen, die mit Entartungsreaktion einhergehen, die Lasion dem Sinne 
nach einer Kontinuitatstrennung gleichkommt Ganz gleich nun, ob 
man sich den Regenerationsvorgang so denken will, dass die Nerven- 
fasern vom zentralen Stumpf her peripherwarts in die alten Bahnen 
hineinwachsen, bis sie nach einer gewissen Zeit die Muskeln erreichen, 
oder ob man die keineswegs unwidersprochen gebliebene Behauptung 
Bethes acceptiert, nach der auch im peripherischen Stumpf sich 
endogen oder autochthon Nervenfasern bilden, die sich mit den Fasern 
des zentralen Stumpfes zu den neuen leitungsfahigen Elementen ver- 
einigen, in beiden Fallen wird man doch keinesfalls erwarten diirfen, 
dass eine jede Facialisfaser des zentralen Stumpfes den Anschluss an 
die ihr friiher zugehorig gewesene Muskelfaser findet Welche Kraft 
ware denkbar, die, um bei der alten Anschauung zu bleiben, jeder 
Nervenfaser genau den oft doch recht komplizierten Weg bis zur zu- 
gehorigen Muskelfaser weisen konnte? Nur wenn die Schwannsche 
Scheide der Faser in ihrem ganzen Verlauf erhalten bliebe, was nur 
bei leichten Lahmungen der Fall sein diirfte, ist eine solche Moglichkeit 
vorhanden. Indessen bei jeder einigermassen schweren Lahmung 
miissen die Schwannschen Scheiden, wie nicht bezweifelt werden kann, 
mindestens an der Stelle der Lasion zu Grunde gehen, ganz abgesehen 
davon, dass bei wirklichen Kontinuitatstrennungen ja samtliche Be- 
standteile des Nerven, bei Quetschungen, eitrigen Zerstorungen zum 
mindesten ein grosser Teil der Bestandteile unterbrochen sind. Zudem 
scheint es heute festzustehen (v. Biingner), dass nach Verletzungen 
imd wohl auch sonst nach schweren Lasionen im ganzen peripheren 
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Nervenabschnitt die alten' Schwannschen Scheiden degenerieren, wenn 
auch die letzten Reste sich noch sehr lange nachweisen lassen. 

Noch sind ja die feineren Vorgange der Nervenregeneration 
Gegenstand der lebbaftesten Diskussion, in neuester Zeit mebr denn je. 
Ich will mich hier auf den Boden der noch nicht widerlegten, alteren 
Anschauung stellen, die ein peripheres Auswachsen des zentralen 
Stumpfes annimmt Jedoch will icb ausdriicklich bemerken, dass auch 
bei der Annahme der endogenen Nervenregeneration im peripheren 
Stumpf eine ahnliche Betrachtungsweise in etwas veranderter Form 
gleichfalls zu dem Resultat kommen muss, dass eine vollstandige 
Wiederherstellung des Status quo ante auch nach vollkommenster Re¬ 
generation nicht denkbar ist. Ja, selbst wenn bewiesen werden konnte, 
dass nach einer Durchschneidung eines Nerven bei Aneinanderlegen 
der glatten Schnittflachen eine primare Heilung und Wiederherstellung 
der Leitungsfahigkeit zustande kommen kann, eine Annahme, die man 
frtiher wolil gemacht hatte, die aber jetzt als definitiv widerlegt be- 
trachtet werden kann, so wiirde auch hier die winzigste Verschiebung 
der Schnittflachen, wie sie doch absolut unvermeidlich ist, dennoch 
neue Verhaltnisse schaffen. 

Nach der alten Anschauung nun beginnt die Regeneration mit 
dem Auswachsen und Spaltung der Axenzylinder am zentralen Stuck. 
Die auswachsenden und abgespaltenen Fasem umgeben sich bald mit 
Markscheiden und wachsen in den alten Bahnen toils in alten Schwann¬ 
schen Scheiden, teils neben solchen im Endoneurium oder sogar nach 
einigen Autoren ausserhalb aller Hiillen in der Masse des umgebenden 
lockeren Bindegewebes peripherwarts, indem sie die teils bindegewebig 
veranderten, teils noch mit degeneriertem Nervenmaterial gefullten 
peripheren Stiimpfe als Leitungsbahn benutzen. Dabei scheint es jedoch 
nicht unbedingt notwendig zu sein, dass nun gerade die alten Nerven- 
ziige Fiihrer und Wegweiser sind, sondern, wie die bekannten Experi- 
mente und chirurgischen Erfahrungen zeigen, gelingt es auch durch 
Einschaltung ganz fremder Substanzen (z. B. Catgut), die Wachstums- 
richtung der Fasem zu beeinflussen, wobei die leitende Substanz eine 
ahnliche Rolle zu spielen scheint wie der Stock, um den sich der 
Epheu emporrankt Von allerlei ganz zufalligen Umstanden wird es 
abbangen, welchen Weg die einzelne Faser nimmt. Verfolgen wir 
einmal diejenigen Fasem, die dem Kern des Orbicularis oculi ent- 
stammen! Es darf als ganzlich ausgeschlossen gelten, dass diese alle 
nun wieder den urspriinglich unter ihrer Herrschaft stehenden Muskel 
erreichen. Das ware alien falls denkbar bei einer Lasion, die den 
Fronto-ocular-Ast allein betrifft. Aber auch dann werden gewiss manche 
Fasem, die dem Orbiculariskem entstammen, in den m. corrugator 
supercilii oder in den Frontalis hineinwachsen und umgekebrt solche, die 
aus dem Corrugator- oder Frontaliskem entspringen, in den Orbicularis 
oculi. Nun ist ja ftir gewobnlich die Lasionsstelle, wo immer sie auch 
sein mag, jedenfalls nicht unterhalb der Teilungsstelle des Facialis- 
stammes in seine Hauptaste zu suchen. Was wird die Folge sein? 
Noch weniger zahlreiche Fasem des Orbiculariskerns als im eben ge- 
dachten Fall werden ibren ursprimglichen Muskel erreichen, viele 
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werden in ganz fremde Muskeln hineinwachsen, in den Zygomaticus, 
in Lippen-, Kinnmuskeln, ins Platysma und umgekehrt werden Fasern 
beispielsweise des Platysmakerns — wie viele, das wird in jedem ein- 
zelnen Falle verechieden ausfallen — auch zu Muskelfasern gelangen, 
die vor der Lahmung unter der Herrschaft des oberen Facialisastes 
standen. Wie wird nun die Situation nach beendeter Heilung sein? 
Facherformig und bunt durcheinander gemischt werden die neuen aus- 
gewachsenen Nervenfasern vom zentralen Stumpf her nach alien Rich- 
tungen in die Muskelfasern der betroffenen Gesichtshalfte ausstrahlen. 
Nicht mehr beherrscht beispielsweise die Kernzellengruppe des Zygo- 
maticus jene Fasern, die sie friiher innerviert hat, sondem die eine 
Zelle wird eine Faser des ra. frontalis, eine benachbarte eine solche 
des m. orbicularis oculi, eine dritte eine Platysmafeser innervieren. Ja, 
wenn es gar ricbtig ist, dass sich bei der Regeneration von einem 
Axenzylmder mehrere neue Faserchen abspalten, so wird man, da auch 
hier eine Durchmischung mit anderen Fasern auf dem Wege zur 
Peripherie nicht ausgeschlossen ist und kaum erwartet werden kann, 
dass alle diese Faserchen den langen komplizierten Weg vereint 
zuriicklegen werden, nicht umhin konnen, anzunehmen, dass selbst ein 
und dieselbe Ganglienzelle moglicherweise Fasern ganz verschiedener 
Muskeln beherischt. Was hat man nun klinisch zu erwarten? Fordere 
ich den Krankeu auf, seinen Mundwinkel zu heben, also seine Zygo- 
matici zu innervieren, so geht der Inner vat ionsstrom von seinem corticalen 
Zygomaticuszentruni auf bekannten Wegen durch die innere Kapsel zu 
den Ganglienzellen des pontinen Zygomaticuskerns, den wir uns doch 
nach Analogie anderer genauer bekannter Kerne, z. B. des Oculomo- 
torius, als eine auch anatomisch mehr oder minder gut begrenzte Gruppe 
von nebeneinander liegenden Ganglienzellen vorstellen miissen. Wahrend 
nun vor der Lahmung die Erregung von diesen Zellen durch die von 
hier entspringenden peripheren Nervenfasern, also auf anatomisch genau 
vorgezeichneten Bahnen, in den m. zygomaticus ging, und ganz allein 
in diesen, so wird nun unter den ganz neu geschaffenen Verhaltnissen 
der Innervationsstrom nur zu einem Teil wirklich in den Zygomaticus 
gelangen, wahrend ein grosser Teil der Erregung sich facherformig in 
die verschiedensten Muskeln des Facialis ergiesst Der Effekt wird 
also nicht allein sein, dass die Nasolabialfalte sich vertieft, sondern 
gleichzeitig wird sich der Lidspalt verengem — Orbicularismuskelfasern, 
die irrtumlich unter die Herrschaft des Zygomaticuskerns gelangt sind —, 
das Kinngriibchen bildet sich, die Contur des Platysma wird am Halse 
sichtbar, die Braue wird gehoben etc. Und so lange die Erregung des 
pontinen Zygomaticuskerns andauert, so lange werden alle diese Muskeln 
tonisch kontrahiert bleiben. Tatsachlich wird dies oder ahnliches in 
vielen Fallen beobachtet Schliesst der Kranke willkiirlich das Auge, 
so innerviert er auf bekanntem Wege sein Lidschlusszentrum; aber 
nicht allein das Auge wird sich schliessen — denn nicht alle Ganglien- 
zellen des Lidschlusszentrums beherrschen jetzt wirklich noch Lid- 
mu8kelfasern —, auch die Nasolabialfalte vertieft sich, fells Fasern 
des Orbiculariskerns in grosserer Zahl zum Zygomaticus sich verint 
haben, das Kinngriibchen kann sich zeigen, die Contur des Platysma 
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am Halse sichtbar werden, das Ohr sich heben, die Braue sich be- 
wegen und der Nasenfliigel angezogen werden. Solange die tonische 
Innervation des Lidschlusszentrums andauert, so lange miissen samtliche 
jetzt unter seiner Herrschaft sfcehenden Muskelfasem kontrahiert bleiben, 
und da bei manchen Menschen — gesundeu und besonders nervosen 
— die willkurliche Innervation der Lidschliesser keine absolut kontinuier- 
liche ist, sondern eine aus vielen kleinen, rasch sich folgenden Stossen 
zusammengesetzte, eine Erscheinung, die als Flimmern des Lidmuskels 
(Rosenbach’sches Phanomen) oft genug beobachtet wird, so miissen 
alle nun vom Lidschlusszentrum innervierten Muskelu dieses Flimmern 
imd Flattern zeigen, also Muskeln, die normaler Weise niemals oder 
doch nur ausnahrasweise jene flimmernde Kontraktion beobachten 
lassen. So erklaren sich leicht alle jene zahlreichen Mitbewegungen, 
die sich in solchen Fallen linden. Ist der Faseraustausch ein gleich- 
massiger gewesen, so ist fast jede willkurliche Bewegung von Mit- 
bewegung samtlicher Muskeln des Facialis begleitet, war er ungleich- 
massig, so sind die Mitbewegungen in einigen Muskeln und bei ge- 
wissen Bewegungen besonders stark ausgesprochen. Sind viele Fasern 
des Orbicularis oris in Lidschlussmuskeln gelangt, so muss sich beim 
Pfeifen der Lidspalt verengern, sind sie nicht in jene, sondern etwa 
ins Platysma hineingewachsen, so wird sich dieses beim Pfeifen mit 
kontrahieren. Im ganzen und grossen wird man beim Lidschluss die 
moisten Mitbewegungen erwarten diirfen. Denn an ihm ist eine grosse 
Muskelmasse beteiligt und demgemass an seiner Innervation viele 
Facialisfasem; um so mehr ist Gelegenheit zur Faservertauschung und 
um so reichlicher und ausgebreiteter werden die Mitbewegungen sein. 
Andrerseits werden Bewegungen kleinerer Muskeln, die sich einer 
weniger reichlichen Nervenfaserversorgung erfreuen, wie z. B. der 
Corrugator supercilii, von weniger deutlichen Mitbewegungen begleitet 
sein. Allerdings liegt bei solchen Muskeln die Gefahr nahe, dass 
iiberhaupt nur sehr wenige Fasern des zugehorigen Nervenkems den 
Muskel wieder erreichen, so dass es kommen kann, dass der Muskel 
iiberhaupt nicht mehr oder nur sehr wenig der willkiirlichen Inner¬ 
vation, d. h. der Innervation seines corticalen Zentrums, gehorcht 
Sind nun Fasern des zugehorigen Nervenkerns in besonders grosser 
Anzahl in einen fremden Muskel gelangt, so kontrahiert sich dieser, 
und man sieht dann statt der erwarteten Bewegung eine solche an 
ganz anderer Stelle, z. B. statt der Corrugatorkontraktion eine Be¬ 
wegung im Platysma (vergl. Beobachtung 6, 7 u. a.). Wenn nun 
gar in einen solchen Muskel — nehmen wir den Frontalis — zufaUig 
zahlreichere Nervenfasem aus einer ganz anderen Kerngruppe — sagen 
wir der dem Orbicularis oris zugehorigen Ganglienzellgruppe — hinein- 
gewachsen sind, so haben wir die merkwiirdige Erscheinung, dass der 
Muskel zwar willkurlich nicht bewegt werden kann, aber beim Pleifen 
ganz deutlich eine Hebung der Braue eintritt (vergl. ahnliches in Fall 
6, 7 u. a.). So zu erklarende Beobachtmigen hat auch Bernhardt 
gemacht, der bei beabsichtigtem Augenschluss zwar nicht diesen, aber 
dafiir unwillkurliche Kontraktion am Mund und Kinn auftreten sah. 
Man wird sich dann natiirlich nicht wundern diirfen, dass der Muskel 
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ganz prompt auf den elektrischen Strom sowohl bei direkter als in- 
direkter Reizung reagiert Ja, bei sehr starker Durchmischung der 
sich regenerierenden Fasern kann es dahin kommen, dass ein Muskel 
weder willkfirlich erheblich kontrahiert werden kann, weil zu wenige 
seiner Muskelfasem unter Herrschaft des urspriinglich zugehorigen 
Kerns stehen, noch auch Mitbewegungen an ihm in nennenswerter 
Weise auftreten, weil seine Fasern von Ganglienzellen so verschiedener 
Kerngruppen innerviert werden, dass isolierte Erregung jeder einzelnen 
Gruppe keinen deutlichen Effekt hervorzubringen vermag, und dennocb 
reagiert der Muskel prompt wie jeder andere auf den direkten oder 
indirekten elektrischen Reiz! Wie sollte er auch nicht? Die Nerven- 
bahnen, die wir am Gesicht reizen, sind ja doch dieselben*) wie vor 
der Lahmung. Neugebildete, frische Nervenfasem ziehen auf den alten 
Wegen zu den Muskeln. Was kummert es den elektrischen Strom, 
aus welchen Ganglienzellen die Fasern stammen? Fur seine Wirkung 
ist ja doch nur massgebend, in welche Muskeln sie gehen. 

Solche Falle sind denn auch tatsachlich mehrfach beschrieben 
worden, besonders von Placzek und Bernhardt, die freilich fur 
ihie Befunde ganz andere Erklarungen geben, die aber wenig be- 
fiiedigen und auf die ich hier nicht naher eingehen will. Bernhardts 
Beobachtungen betrafen besonders den Corrugator und den Frontalis. 
Warum gerade diese Muskeln gem solche Verhaltnisse zeigen, soil 
spater erortert werden. 

Ich gehe nunmehr zu den sogenannten „Spontanzuckungen u fiber, 
jenen blitzartigen, klonischen Zuckungen, die von Zeit zu Zeit uber 
die ganze frfiher gelahmt gewesene Seite hinweghuschen und die man 
in neurologischen Lehrbfichem (Oppenheim, Erb) auch unter dem 
Kapitel: Facialiskrampf, Tic convulsif beschrieben findet Erb spricht 
von spontanen Bewegungen im Mundwinkel oder am Auge, die anfangs 
kaum bemerkt, allmahlich an Intensitat und Frequenz so zunehmen, 
dass sie als Tic convulsif massigen Grades imponieren konnen. Die 
Zuckungen sind nach ihm teils spontan bei ateolut ruhiger Haltung 
der Kranken bald hier, bald dort sichtbar, am haufigsten in den zum 
Mundwinkel gehenden Muskeln, und sind dann kurz und blitzartig, 
teils sind sie als Mitbewegungen aufzufassen. Oppenheim sagt direkt, 
dass die Symptome des Tic convulsif sich den Mitbewegungen zugesellen 
konnen. Von spontanen „fibrillaren w Zuckungen spricht Bernhardt 
und denkt sich ihr Zustandekommen begriindet in pathologischen Ver- 
anderungen der Muskeln ahnlich der progressiven Muskelatrophie. 
Ihre grossere Deutlichkeit hier im Gesicht erklart er sich, wie schon 
einmal erwahnt, daraus, dass bei der den Gesichtsmuskeln zufallenden 
geringen Arbeit der Hautverschiebungen ein geringer Anreiz sie in 
Aktion treten lassen kann. Noch in der neuesten Auflage seines Lehr- 
buchs der Erkrankungen der peripherischen Nerven heisst es: »Des 
Weiteren sieht man die Muskeln der paralysierten Seite hier und da 
fibrillar zucken. Diese Zuckungen iiberfliegen blitzartig auch ganz 
spontan, durch aktive Willensbewegungen unbeeinflusst, die erkrankte 


*; Anmerkung: Mit Vorbehalt, wie sich aus dem Weiteren ergeben wild. 


Digitized by <^.OOQLe 



hcb8t Bemerkungefi zur Frngo der Nervenregeneration. 


109 


Gesichtshalfte, so dass nun der Kranke auf einen ihn irt diesem 
Stadium zum ersten Male erblickenden Beobachter den Eindruck 
machen kann, als litte er an Gesichtsmuskelkrampf oder Tic convulsi£« 
Auch Gowers spricht nur von »spontanen« Zuckungen, isolierten, 
spasmodischen Kontraktionen. die in unregelmassigen Intervallen wieder- 
kehren, hauptsachlich die Zygomatici befallen und besondere dann 
sehr ausgesprocben sind, wenn die Lahmung nur in geringein Grade 
zuruckgegangen ist. Die Ursache der Zuckungen sieht er wie die der 
Kontraktur und der Mitbewegungen („Hyperaktion w ) in Veranderungen 
des Kerns, infolge deren die Zellen eine Reizung zu spontanen Ent- 
ladungen zeigten. Remak (V ater) fasste die Zuckungen als eine 
Form des Facialiskrampfes auf und glaubte, dass sie nur bei sich selbst 
iiberlassenen Lahmungen zustande kamen: „gewissermas8en als Symptom 
der wiedererwachenden Lebenstatigkeit der Muskeln, die, nicht genugsam 
innerviert und abhangig vom Zentralorgan, aber dennoch erregbar, 
durch aussere Reize, namentlich Temperaturwechsel, in Zuckung ge- 
raten u . Remak (Sohn) ist, soweit ich sehe, der einzige gewesen, 
der darauf aufmerksam gemacht hat, dass diese r Spontanzuckungen u 
willkiirlich unterdriickbar sind und nichts weiter darstellen als Mit¬ 
bewegungen des Lidschlags. Er hat mehrfach solche Falle vorgestellt 
und beschrieben. Die Ursache des Phanomens sucht er in der Irradiation 
der motorischen Innervation bei klonischem, unwillkurlichem Lidschlag 
infolge Reizungszustandes des Facialiskerns (durch retrograde Degeneration 
resp. direkte Schadigung bei pontiner Lahmung). Es ist mir nicht 
bekannt, ob Remak der Ansicht ist, dass jene „Spontanzuckungen w 
in jedem Falle als Mitbewegungen aufzufassen sind. 1 ) Es scheint das 
nicht mit Sicherheit aus den betreffenden Veroffentlichungen hervor- 
zugehen. Jedenfalls behaupte ich meinerseits mit aller Bestimmtheit, 
dass es keine derartigen wirklich r spontanen M Zuckungen gibt. Ich 
habe unter dem reichen Material der biesigen Nervenpoliklinik, von 
dem ich oben einen Teil beschrieben habe, mich aucb nicht ein einziges 
Mai von dem Vorkommen einer derartigen „Spontanzuckung* 4 iiber- 
zeugen konnen. Stets war die angebliche Spontanzuckung die klonische 
Mitbewegung des klonischen Lidschlags 2 ). Ich kann also Remaks 
Beobachtung durchaus bestatigen. Die Feststellung dieser Tatsache 
ist nicht so ganz leicht, wie man denken sollte. Nichts kann einem 
so leicht entgehen wie der reflektorische Lidschlag. Wir sind so sehr 
gewohnt, ihn beim gesunden Menschen fortwahrend zu sehen, dass wir 
ihn nicht mehr beachten. Wenn man uns fragen wollte, wieviel reflek¬ 
torische Lidschlage etwa wohl dieser oder jener von unseren Freunden, 
mit dem wir taglich zusammen sind, in der Minute hat oder auch nur, 


*) Anmerkung: Wie ich nachtrftglich sehe, hat Remak jungst in seiner 
Arbeit hber lokalisierte Krampfe (Deutsche Klinik am Eingange des 20. Jahr- 
hundcrts Bd. YI, 1. S. 777) sich bestimmt dahin ausgesprochen, dass er die 
zeitliche Obereinstimmung der Zuckungen mit dem Lidschlage ausnahmslos 
beobachtet habe. 

*) Herrn Kollegen Volsch, der experimentelle Facialisdurchschneidungen 
gemacht hat, verdanke ich die Mitteilong, dass anch beim Affen nach Heilung 
der Lahmung Zuckungen im Mundfacialis auftreten, die stets synchron mit dem 
Lidschlag sind. 
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ob er haufig oder selten blinzelt wir wiirden in Verlegenheit kommen. 
Ich babe in letzter Zeit wiederholt bei Freunden uud Bekannten den 
unwillkiirlichen Lidschlag unauffallig gezahlt, babe Koilegen bei der 
klinischen Visite daraufhin beobachtet obne dass sie etwas davon 
wussten, und habe mich uberzeugt, dass bei den verschiedenen Individuen 
die Haufigkeit des Lidscblags unter im iibrigen gleichen Bedingungen 
eine so ausserordentlich verschiedene ist dass ich mich nachtraglich 
gewundert habe, dass mir diese Unterschiede friiher nie zum Bewusst- 
sein gekommfen waren. So zahlte ich bei einigen nur 6—8 Lidschlage 
pro Minute, bei anderen iiber 30, durchschnittlich zwischen LO und 20. 
wobei die Zahl der Lidschlage bei ein und derselben Person unter 
denselben Bedingungen ziemlich konstant war. Ja bei einer Person 
meiuer Umgebung, die ich taglich mehrere Stunden sehe, stellte ich 
50—60—70 Lidschlage pro Minute test; nie aber war mir friiher 
irgendwie aufgefallen, dass der Betreffende etwa besonders haufig 
blinzelte. Zum Bewusstsein kommt uns die Haufigkeit des reflektorischen 
Lidschlags erst dann, wenn zugleich auch, wie beim Lidtick der Ticker, 
die Qualitat des Lidschlags verandert ist. Dann imponiert uns schon 
ein Lidschlag von 10—20 Mai pro Minute als ein haufiger. Wie 
wenig wir den Lidschlag zu beachten gewohnt sind, dafiir ist bezeichnend 
genug auch die Tatsache, dass ein so ausserordentlich leicht zu priifender 
Reflex wie der sog. Supraorbitalreflex eine Entdeckung erst der aller- 
letzten Zeit ist. Aus alledem wird einigermassen erklarlich, dass den 
mei8ten Beobachtern die Coincidenz der sog. Spontanzuckungen im 
Facialis mit dem Lidschlag entgangen ist Man sieht wohl die abnorme 
Zuckung im Zygomaticus, im Kinn, im Platysma. aber man iibersieht 
den normalen Lidschlag. Es ist wenn ich die Erscheinung mit anderen 
Koilegen zusammen beobachtete, wiederholt zu Differenzen gekommen. 
Wahrend der eine bestimmt behauptete, eine spoiltane Zuckung ohne Lid¬ 
schlag gesehen zu haben, wollte der andere ebenso bestimmt den Lidschlag 
gesehen haben. Daraus erklart es sich, wenn sich in der klinischen 
Krankengeschichte der Beobachtung 22 eine mit meiner Behauptung 
im Widerspruch stehende Notiz findet Ich selbst habe mich, wie ge- 
sagt, niemals von einer klonischen Zuckung ohne Lidschlag iiberzeugen 
konnen. Es ist gut, sich nicht zu nahe an den Kranken heranzustellen. 
Je weiter man sich entfemt, desto besser iibersieht man das ganze 
Gesicht Wenn man allzu gespannt auf einen bestimmten Punkt 
achtet, so entgeht einem die Coincidenz leichter, als wenn man mehr 
aus der Feme das ganze Gesicht betrachtet. 

Man konnte nun einwenden, dass die Coincidenz mit dem 
Lidschlag noch nicht gegen die Spontaneitat der ganzen Erscheinung 
spricht. Das lasst sich indessen leicht widerlegen, denn man kann, 
wenn man den Kranken so beobachtet. dass er sich nicht geniert fiihlt, 
leicht feststellen, dass hier betreffs der Haufigkeit keine grbsseren Diffe- 
renzen vorkominen, als auch sonst bei dem Lidschlag ganz gesunder 
Menschen. So zahlt man bei manchen nur wenige (5—10) Zuckungen 
pro Minute, bei anderen 30—40. im Durchschnitt auch hier etwa 
10—20. Man hat femer nur notig, den Kranken zu sagen, dass sie 
den Lidschlag willkurlich unterdriicken sollen, und man wird sich leicht 
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iiberzeugen konnen, class die meisten den Lidschlag und mit ihm die 
klonischen Zuckungen eine ganze Zeit (^a—1 Minute und daniber) 
gut zuriickhalten konnen. Dass es auch Falle gibt, wo die Zuckungen 
nicht viel seltener werden, ist durchaus verstandlich und zu erwarten, 
da es auch sonst genug Menschen gibt, die den Lidschlag nicht lange 
unterdriicken konnen, ja unter nervosen selbst solche, die gerade dann 
besonders haufig blinzeln, wenn man sie auffordert, das Blinzeln zuriickzu- 
halten. Umgekehrt kann man die klonischen Facialiszuckungen beliebig oft 
und in absolut gleicher Form und Verbreitung, wie sie scheinbar spontan 
auftreten, hervorrufen, wenn man den Kranken willkiirlich blinzeln 
lasst, da die meisten Menschen — merkwiirdigerweise nicht alie, be¬ 
sonders manche Neurastbeniker nicht — imstande sind, den reflek- 
torischen Lidschlag willkiirlich nachzuahmen. Bei jeder Blinzelbewegung 
sieht man dann jene blitzartige Kontraktion iiber das Gesicht huschen. 
Nach der ganzen oben auseinander gesetzten anatomischen Situation 
ist ja auch garnichts anderes denkbar. Die Erregung des Lidschluss- 
zentrums schiesst ja nun nicht mehr allein in die Lidmuskeln, sondern 
infolge des Faseraustauschs gleichzeitig in die verschiedensten anderen 
Gesichtsmukeln. Lasst man die Augen tonisch schliessen, so erhalt 
man tonische Kontraktion in alien denjenigen Muskeln, die beim 
klonischen Lidschlag klonisch zucken. Das lasst sich in jedem cinzelnen 
Falle konstatieren. 

Beriihrt man die Cornea der friiher gelahmten Seite, so erhalt 
man natiirlich mit dem Lidreflex die klonische Mitbewegung in den 
anderen Muskeln. Was geschieht, was muss geschehen, wenn wir die 
contralaterale Homhaut beruhren? Wir blinzeln bekanntlich stets 
doppelseitig und symmetrisch, ebenso ist auch der Cornealreflex stets 
doppelseitig und. wenigstens annahernd, symmetrisch — iibrigens eine 
Erscheinung, die bei manchen anderen Tieren, beispielsweise bei 
Kaninchen, nicht besteht Falls nun der Comealreflex beim Menschen 
iiberhaupt ein rein medullarer Reflex ist und nicht auch die Hirnrinde 
daran beteiligt ist 1 ), wie dies nach Levinsohn bei manchen Tieren 
(Affe, Hund, Kaninchen) der Fall zu sein scheint, so kommen fur die 
Erklarung der Doppelseitigkeit folgende Moglichkeiten in Betracht: es 
mtissen entweder Reflexcollateralen vom Trigeminus jeder Seite zu 
beiden Facialiskernen gehen, oder es schickt jedes Lidschlusszentrum 
im Pons motorische Fasern in beide Faciales oder endlich es bestehen 
Kommissurenfasern zwischen beiden Orbiculariskemen. Natiirlich kann 
auch alles drei zutreffen. Welche von diesen verschiedenen Erklarungen 
die richtige ist, gelit, wie mir scheint, aus den bisher bekannten 
klinischen Tatsachen nicht hervor. Zur Entscheidung geeignet ware 
eine halbseitige Ponserkrankung, die zu einer Zerstorung des Facialis- 
kerns gefiihrt hat. Bestande bei einer solchen Affektion ein Ausfall 
beider Lidreflexe bei Beruhrung der Cornea der gelahmten Seite, so 
wiirde daraus zu schliessen sein, dass der Trigeminus nur zum gleich- 


Anmerkung: Vgl. dardber die aus dieser Klinik hervorgegangene, jiiogst 
erschienene Arbeit you Kempner „Ueber Storungen im Augengebiet des Trige¬ 
minus, speziell des Cornealreflexes und ihre diagnostische Yerwertung. 4 * Berlin. 
Klin. Wochen8chr. 1906 No. 13 und 14. 
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seitigen Facialiskern Fasern schickt; da nun aber die physiologische 
Tatsache der Doppelseitigkeit des Comeaireflexes unter alien Umstanden 
eine Kreuzung irgendwo im Reflexbegen voraussetzt, so wiirde ein 
solcher Befund dafiir sprechen, dass jeder Orbiculariskern Fasem in 
beide Faciales sendet Vorhandensein des gekreuzten Reflexes bei 
Ausfall des gleichseitigen wiirde auf Reflexcollateralen jedes Trigeminus 
zu beiden Facialiskernen schliessen lassen, wahrend Erhaltensein beider 
Reflexe beweisen wiirde, dass sowohl das eine wie das andere zutrifft. 
Leider wird in Praxi kaum je zu erwarten sein, dass eine Herd- 
erkrankung des Pons die Kerne ergreift, ohne auch die ein- resp. aus- 
strahlenden Wurzelfasern zu schadigen. Dann aber liegt die gleiche 
Situation vor wie bei einer peripheren Facialislahmung. und dass dies© 
zur Entscheidung der Frage nicht geeignet ist, versteht sich von selbst 
Dazu kommt noch als erschwerendes Moment fiir die Beurteilung, 
dass, worauf Wilbrand und Sanger mit Recht aufmerksam gemacht 
haben, auch bei totaler, frischer Facialislahmung der Comealreflex 
nicht vollstandig verschwunden zu sein braucbt, so wenig iibrigens auch 
nach meinen Erfahrungen bei totaler Facialislahmung das Oberlid will- 
kiirlich absolut unbeweglich ist. Auch bei totaler Leitungsunterbrechung 
im Facialis zuckt bei Beriihrung der Cornea das Oberlid noch eine 
Spur. Es beruht das hochstwahrscheinlich auf reflektorischem resp. 
willkurlichem Nachlass der antagonistischen Kontraktion des Levator 
palpebrae. Die Tatsache, dass der Comealreflex normalerweise immer 
annahernd symmetrisch ist, und besonders der Umstand, dass bei ver- 
alteter Facialislahmung die klonische Zuckung der gel’ahmt gewesenen 
Gesichtshalfte fast gleich stark und gleich ausgebreitet ist. ob man nun 
die rechte oder linke Cornea beriihrt, spricht einigermassen dafiir, dass 
die Doppelseitigkeit des Hornhautreflexes in der Hauptsache auf der 
gleichzeitigen Erregung beider Facialiskeme von der Cornea aus — 
vemiittelst gekreuzter Reflexcollateralen des Trigeminus — beruht und 
nicht so sehr auf dem Vorhandensein gekreuzter Wurzelfasern der 
Orbiculariskeme '). Aus der Kreuzung der sensiblen Comeafasem erklart 
sich auch die Tatsache, dass der sog. reflektorische Blepharospasmus 
infolge Reizung eines Bulbus fast immer doppelseitig ist In einem 
Falle L. Mullers, wo auf der Seite einer frischen Facialislahmung 
ein Reizzustand der Cornea bestand, entwickelte sich im contralateralen 
Lide ein Krampf, wahrend natiirlich die gelahmte Seite vom Krampf 
freibleiben musste, da hier der zentrifugale Weg zur Peripherie unter- 
brochen war. 

Das -Phanomen der Reflexzuckung im ganzen friiher gelahmten 
Facialis bei Beriihrung der contralateralen Cornea habe ich in keinem 
Falle vermisst Offenbar muss es auch gefordert werden, sobald iiber- 

*) Anmerkung: Damit stehen auch die anatomischen Tataachen im Ein- 
klang. Gekreuzte Trigeminuefasern sind nicht anzuzweifeln und recht deutlich 
erkennbar. Die Existenz gekreuzter Facialisfasern iet nicht sicher entschieden. 
Dafiir treten z. B. Cajal und Wyrubow (Neurol. Zentralbl. 1901) ein, 
wahrend eine jungst erschienene Arbeit von Tricomi (R. Accad. Pelorit. 
24. I. 1906) ihre Existenz wiederum unwahrecheinlich macht. Kommissuren- 
fasern schweben nach dem jetzigen Stande der anatomischen Forschung ganz 
in der Luft. 
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haupt nach einer Facialislahmung jene falschlich sogenannten „Spontan- 
zuckungen u auftreten. Stets gleicht die Zuckung, die bei Comea- 
beriihrung auftritt an Verbreitung derjenigen, die beim Blinzeln 
beobachtet wird. Ihre Starke ist durchaus abhangig von derjenigen 
des Comealreflexes und geht ihr absolut parallel. 

Auch die bei Beklopfen der Stirn, Schlafen, Jochbeine, ev. auch 
anderer Gesichtsteile, manchmal sogar ganz beliebiger Teile des Him- 
schadels anftretenden klonischen Zuckungen der friiher gelahmten Seite 
beruhen durchaus nicht, wie Hitzig will, auf abnormer Reflexerregbar- 
keit Die Facialiszuckung fallt auf, weil sie unserm Auge ungewohnt 
ist. den reflektorischen Lidschlag ubersehen wir, weil wir allzusehr 
gewohnt sind, ihn zu sehen. Ist es nicht bezeichnend, dass man diese 
-Zuckungen bei Beklopfen der Stirn als ein bequemes Orientierungs- 
mittel zur Feststellung der Seite der Lahmung langst, schon zu einer 
Zeit, zu benutzen gewohnt war, als man den sog. Supraorbitalreflex 
uberhaupt noch nicht in seiner Gesetzmassigkeit erkannt hatte? Ich 
mochte an dieser Stelle kurz darauf hinweisen, dass diese durch 
Perkussion leicht hervorzurufenden klonischen Zuckungen geeignet 
sind, einiges zur Beleuchtung des Wesens des sog. Supraorbitalreflexes 
beizutragen. Ich sehe hier davon ab, auf alle die — iibrigens erst 
jiingst von Hudovernig zusammengestellten — Arbeiten iiber diesen 
Reflex einzugehen. Hudovernig hat auf Grund der Tatsache, dass bei 
Exstirpation des Ganglion Gasseri dieses Phanomen des Supraorbital¬ 
reflexes keineswegs ausbleibt, seino reflektorische Entstehung entschieden 
bestritten. Auch v. Bechterew hat sich dieser Ansicht, wenigstens 
teilweise, angeschlossen. Ich mochte nun Hudovernig gegenuber 
ebenso entschieden behaupten, dass es sich hier doch um einen Reflex 
handelt oder — um mich praziser auszudriicken —, dass die Orbi- 
culariskontraktion die Folge einer Erregung des pontinen Lidschluss- 
zentrums ist Das geht meines Erachtens mit Gewissheit aus der 
Tatsache hervor, dass bei alter, relativ geheilter Facialislahmung durch¬ 
aus nicht nur der m. orbicularis zuckt, sondem mit ihm die ver- 
schiedensten Muskeln des gelahmt gewesenen Gebietes und zwar, was 
entscheidend ist, genau alle diejenigen Muskeln, die sich bei irgend 
einer Erregung des pontinen Lidmuskelzentrums — sei es einer un- 
willkurlichen, reflektorischen oder sei es einer willkiirlichen, tonischen 
— mitkontrahieren. Wie sich Hudovernig hier die Ausbreitung 
des mechanischen Reizes langs des Periosts, der Bander und Muskeln, 
von der er spricht, denkt, ist nicht recht verstandlich. Jeder, der 
einen Patienten mit geheilter, alter Facialislahmung zu sehen Ge- 
legenheit hat, kann sich leicht uberzeugen, dass die durch Perkussion 
erhaltlichen Zuckungen im ganzen Facialis einerseits absolut synchron 
sind mit dem sog. Supraorbitalreflex und andererseits in ihrer Ver¬ 
breitung bis aufe Haar den klonischen Mitbewegungen des gewohn- 
lichen Lidschlags gleichen. Wenn nun zu dem letzteren unzweifelhafk 
die Erregung des Lidschlusszentrums notwendig ist, so ist doch der 
nachst liegende Gedanke, dass jene den Supraorbitalreflex — also 
auch einen Lidschlag — begleitenden, ganz identischen Zuckungen 
ebenfalls auf eine Erregung des Lidschlusszentrums zuriickzufiihren 

Monatsachrift far Paychiatrie nnd Nearologie. BrgilneaogBheft. 8 
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sind. Freilich glaub© ich nicht dass diese Erregung nur in dem 
Sinne eine reflektorische ist, dass die Reizung von Trigeminusfasern im 
Pons auf das Lidschlusszentnim iibertragen wird. Denn die vou Hudo- 
vernig beigebrachten 4Falle, wo trotz totaler Entfemung des Ganglion 
Gasseri der Supraorbitalreflex ganz normal war, lassen sich nicht weg- 
leugnen. Es geht nicht an, wie Me Carthy, Lukacz und andere ver- 
sucht haben, einfach die vollkommene Entfemung des Ganglion Gasseri 
anzuzweifeln. Selbst weim die Entfemung auch keine total© ware, so 
sollte man doch wenigstens eine Abschwachung des Supraorbital- 
reflexes erwarten. Wenn aber Hudovernig meint, dass eine andere 
zentripetale Leitung als die im Trigeminus nicht in Betracht kommen 
kann, so irrt er doch sehr. Ich will gamicht davon reden, dass mit 
jedem Beklopfen der Stiro, wie sich jeder durch Versuch an sich 
selbst iiberzeugen kann, ein akustischer Reiz verbunden ist Wenn 
ich auch durchaus nicht glaube, dass dieser akustische Reiz das 
wesentliche, auslosende Moment ist — obwohl die Tatsache, dass ge- 
rade die von Muskeln unbedeckten und besonders gut schallleitenden 
Knochenteile zur Auslosung des Phanomens geeignet sind, zu denken 
geben sollte —, so bin ich doch anzunehmen geneigt, dass wenigstens 
manchmal dieser Reiz, besonders wenn er unvermutet kommt auch 
mitwirkt Fiir viel wichtiger aber halte ich die bei der Perkussion 
unvermeidliche Erschiitterung des Schadels, fiir deren Empfindung 
ganz andere Nervenendigungen als die des Trigeminus in Betracht 
kommen. Diese Erschiitterung und Vibration ist selbst bei leichtesten 
Schlagen, wenn auch minimal, so doch unvenneidlich. Auch hier 
spricht der TJmstand, dass es die moglichst freiliegenden Knochenteile 
sind, von denen das Phanomen am leichtesten erhaltlich ist zu Gunsten 
einer derartigen Genese. Denn ganz selbstverstiindlich ist die Er¬ 
schiitterung bei Beklopfen dieser Teile viel starker, als wenn, wie fiber 
der Schlafe oder den Kiefern, Muskeln den Stoss auffangen und 
dampfen. Wo das Beklopfen von vom her und bei offben Augen ge- 
schieht kommt der optische Reiz hinzu. Auch ist gamicht zu leugnen. 
dass der Trigeminus insofern eine Rolle spielt, als das Beklopfen gerade 
des Periosts an der Stirn von manchen Individuen als unangenehm. 
ja als schmerzhaft empfunden wird. Jeder kurze Schmerzreiz wird 
aber von manchen Personen mit einer Blinzelbewegung beantwortet 
Deshalb ist auch bei Hyperalgesie der einen Gesichtshalfte der Su¬ 
praorbitalreflex und bei veralteter Facialislahmung mit ihm die klonische 
Zuckung bei Beklopfen dieser iiberempfindlichen Seite entschieden leh- 
hafter, wobei es sich ganz gleich bleibt, ob die Hyperalgesie auf der 
Seite der friiheren Lahmung oder in der anderen Gesichtshalfte ihren 
Sitz hat Von Trigeminusreizung xaz’ ksoyty allerdings wird man lieber 
auch hier nicht sprechen, weil es garnicht so sehr auf den Nerven 
ankommt, der gereizt wird, sondem nur auf die Schmerzhaftigkeit 
des Reizes iiberhaupt. Vor allem aber — und das ist wohl das 
Wichtigste — ist die Plotzlichkeit, die Kurze des Reizes, das Un- 
vorbereitetsein massgebend fiir das Auftreten des Phanomens. Der 
Supraorbitalreflex ist zum grossten Teil nichts anderes als ein Schreci- 
reflex. Das geht fiir mich ganz besonders aus der Tatsache hervor. 
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dass die Orbiculariskontraktion fast durchweg viel deutlicher und viel 
konstanter zu erhalten ist, wenn man den Patienten die Augen leicht 
schliessen lasst. sodass ihn der Reiz noch unvorbereiteter triffit. Dass 
dieses Uberraschen durch den Reiz tatsachlich das wirksamste Moment 
ist lasst sich eigentlich noch einfacher beweisen, wenn man dem 
Patienten selbst den Hammer in die Hand gibt und den Reflex aus- 
losen lasst. Falls er uicht allzu ungeschickt ist und sich gegen das 
Auge faint, so verliert der Reiz durch diese Art der Prufung viel 
vom Ueberraschenden, und wirklich sieht man dann den Reflex in 
vielen Fallen viel schwacher werden, ja sogar verschwinden. Wenn 
ich bei mir selbst durch eine andere Person Stirn oder Nasenriicken 
beklopfen lasse, so zeige ich einen ausgesprochenen Supraorbitalreflex, 
ganz besonders deutlich bei leicht geschlossenen Augen. Beklopfe ich 
mich selbst so ist schon bei geschlossenen Augen der Reflex sehr 
schwach; wenn ich nun gar noch die Augen offen halte und 
mich im Spiegel betrachte, so dass ich sehen kann, wo der Hammer 
auftrifft, so ist der Supraorbitalreflex meist ganz verschwunden — 
trotz prompter Zusammenziehung des m. frontalis infolge des mecha- 
nischen Reizes. Es kann also von der mechanischen Weiterverbreitung 
Hudovernigs gar keine Rede sein. Das, was bei dieser Art der 
Prufung an mir selbst zuletzt vom Supraorbitalreflex verschwindet, ist 
beim Beklopfen des Nervus supraorbitalis oder bei sehr starkem Be¬ 
klopfen auch anderer Stimteile eine feine Kontraktion im medialen 
Teil des Unterlids, die zu einer leichten Hebung dieses Teils fiihrt 
Dieses Zucken ist aber so fein, so fast unmerklich, dass Hudovernig 
das nicht gemeint haben kann. (3b vielleicht dieser geringe Rest des 
Supraorbitalreflexes, der iibrigens auch oft genug bei dieser Prufung 
ausbleibt, auf mechanischer Weiterverbreitung beruht mag dahingestellt 
bleiben. Ich glaube aber eher, dass es sich auch hierbei um Reflex- 
wirkung handelt da dieses feine Zucken, wenn auch meist einseitig, ge- 
legentlich aber auch doppelseitig auftritt, selbst wenn eine grosse Strecke 
zwischen der percutierten Stelle und dem Unterlid des oontralateralen 
Auges liegt Aus alledem geht hervor, dass der sog. Supraorbital¬ 
reflex ein recht kompliziertes Ding ist dass zahlreiche zentripetale 
Wege in Betracht kommen, und ich glaube, dass er wegen der 
Schwierigkeit seiner Beurteilung niemals irgend eine differential- 
diagnostische Bedeutung erlangen wird. Denn um eine periphere 
Facialislahmung zu diagnostizieren, braucht man nicht den Supraorbital¬ 
reflex — er muss natiirlich dort fehlen —, und bei Trigeminus- 
erkrankungen braucht er keineswegs notwendig zu verschwinden, da 
noch geniigend andere zentripetale Wege offen stehen. 

Was betreffs der Doppelseitigkeit des Cornealreflexes oben gesagt 
wurde, gilt auch fur den Supraorbitalreflex. wenigstens in den meisten 
Fallen. Deshalb ist es nahezu gleichgiiltig, ob man bei veralteter 
Facialislahmung auf der Seite der Lahmung oder auf der anderen per- 
kutirt: man wird in jedem Falle die blitzartige Zuckung in der gelahmt 
gewesenen Seite sehen. Da sich bei vielen Menschen bald nacb den 
ersten Yersuchen der Supraorbitalreflex erschopft, so erschopfen sich 
natiirlich auch die begleitenden Facialiszuckungen oft sehr schnell. 

8* 
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Es gelingt dann oft noch, beides, Lidreflex und Facialiszuckung, hercor- 
zurufen, wenn man den Patienten die Augen leicht schliessen lasst, 
weil dann der Schlag eben unerwarteter komrat. 

Bedarf es noch besonderer Erwahnung, dass plotzliche optiscbe 
Reize, wie Zufahren aufs Auge, plotzliche akustische Reize mit Zuckungen 
der ganzen Gesichtshalfte, gleichzeitig mit dem Blinzelreflex. beantwortet 
werden ? Eben alles, was zu einer reflektorischen Erregung des Orbico- 
lariszentrums fiihrt, muss eine Zuckung der von diesem abhangigen Mus- 
keln — das sind eben jetzt nun sehr verschiedene — zur Folge haben. 
Dieser Reize gibt es unzahlige: von alien Ganglienzellen des mensch- 
lichen Zentralnervensystems sind diejenigen des pontinen Orbiculariskerns 
am leichtesten reflektorisch erregbar. Es gibt kaum einen Nerven, bei 
dessen Reizung, wenn sie ganz unvermutet geschieht, nicht gelegentlich 
ein Lidreflex ausgelost werden kann, und nicht ganz mit Unrecht 
bezeichnet es die Sprache als einen Beweis von starken Nerven, wenn 
jemand bei plotzlichem Schreck, in schwierigen Situationen „nicht ein- 
mal mit der Wimper zuckt“. Es ist deshalb nicht verwunderlich und 
beweist absolut noch nicht eine „Reflexsteigerang u , wenn bei alten, zu 
relativer Heilung gelangten Facialislahmungen jene klonischen Zuckungen, 
die ja doch nur der Ausdruck einer Erregung des Orbiculariskerns sind, 
sich so ungemein leicht durch alle moglichen Reize hervorrufen lassen. 
Oft genug sehen wir, dass Menschen. die leicht nervos sind, zu blinzeln 
beginnen. sobald sie sich durch die Beobachtung geniert fiihlen, sobald 
sie in Verlegenheit kommen oder wenn man sie scharf ansieht; kein 
Wunder, dass solche Menschen, wenn sie eine schwere Facialislahraung 
durchgemacht haben, wobei die Fasern ihres Orbiculariskerns in alle 
moglichen Facialismuskeln gelangt sind, nunmehr so oft mit ihrem 
ganzen Facialis ,,blinzeln“! 

Von speziellerem Interesse ist der unter 9 mitgeteilte Fall wo 
gegen mein Erwarten manchmal trotz ziemlich deutlichen Supraorbital- 
reflexes die begleitende klonische Zuckung ausblieb. Um so bemerkens- 
werter war die spontane Angabe der sich gut beobachtenden Patientin, 
dass sie auch bei leisestem Beklopfen der Stirn ein feines Zucken in 
der Wange fiihlte. Sichtbar war dieses Zucken nur bei gelegentlich 
starkerem Supraorbitalreflex. Es zuckten hier also bei schwacherer 
Reizung so wenige und so tief gelegene Fasern mit, dass sie keinen 
sichtbaren Effekt hervorzubringen imstande waren. wenn auch die 
Patientin selbst die klonische Zuckung in der Tiefe fiihlte. 

Es scheint, dass bei schneller Blickwendung nach oben und unten 
sich bei einzelnen Menschen die Lider leicht aktiv mitbeteiligen und 
nicht nur passiv verschoben werden. Wenigstens spricht dafiir die 
Tatsache, dass manchmal auch dabei leichte klonische Facialiszuckungen 
beobachtet werden. (Beobacht 11, 15.) Manche Menschen haben 
uberhaupt die Neigung, bei schneller Blickwendung nach unten jedesmal 
eine echte Blinzelbewegung zu machen. 1 ) Dass diese sich mit einer 

! ) Anmerk.: Wie man Uberhaupt, wenn mac zusieht, wann der oormile 
Mensch im Lcben blinzelt, sich uberzeugen kann, dass gerade der Moment, wo 
wir den Blick und die Aufmerksamkeit von einem Gegen stand auf einen andem 
wenden, sehr oft, wenn auch keineswegfi immer — aber doch haufiger, als ZofalJ 
sein kann — zu einer Blinzelbewegung benutzt wird. 
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klonischen Facialiszuckung verbinden muss, versteht sich nach allem 
Vorausgegangenen von selbst 

Reizt man beim normalen Menschen mit dem galvanischen Strom 
den Supraorbitalpunkt den Augenbrauenrand oder eine beliebige Stelle 
der Stim, ev. auch des Jochbeines, des Nasenriickens oder des Gesichts, 
so erfolgt sehr oft die ersten paar Male, bei hoheren Stroraen oder bei 
empfindlichen Personen auch ziemlich konstant, ein reflektorischer Lid- 
schlag oder wenigstens ein Zucken mit den Wimpem im Moment des 
Stromschlusses. Auch hier kann man so wenig wie beim Perkussions- 
lidreflex von einer ausschliesslichen Trigeininusreizung sprechen; denn 
daneben kommen eine Reihe an deicer centripetaler Wege sehr in Betracbt 
wie der Optikus (Blitzen im Auge), der Vestibularis (galvanischer 
Schwindel) etc. Manche sehr angstliche Menschen beantworten sogar den 
Schluss des faradischen Stromes mit einer Zuckung in den Lidem. Es 
ist deshalb etwas ganz gewohnliches, bei Patienten mit alter Facialis¬ 
lahmung jene blitzartige Zuckung des ganzen Facialis im Moment des 
Stromschlusses iiber das Gesicht huschen zu sehen. Auch hier beweist 
das Phanomen keineswegs eine Reflexsteigerung, sondern beruht einfach 
darauf. dass die ganz physiologische Erregung des Orbiculariskems 
unter den abnormen Verhaltnissen einen abnormen Ausdruck findet 
Es ist dabei natiirlich gleichgultig, ob der galvanische Reiz an der 
gesunden oder an der kranken Seite appliciert wird. Am deutlichsten 
und konstantesten ist gewohnlich das Phiinomen, wenn man eine 
moglichst empfindliche Stelle reizt wie die Stirnhaut Bei hyper- 
asthetischem Trigeminus erhiilt man die Zuckung besonders auch bei 
Reizung der Austrittspunkte dieses Nerven. 

Auch hier kann man, solange man den Zusanunenhang von Lid- 
schlag und Facialiszuckung nicht erkannt hat, die Blinzelbewegung sehr 
leicht iibersehen. Das ist denn auch wirkiich wiederholt in der 
Litteratur geschehen, und so ist denn von verschiedenen, sonst guten 
Beobachtern als neues elektrisches Phanomen oder als merkwiirdige 
elektrische Reflexzuckung beschrieben worden, was nichts weiter ist als 
die klonische Mitbewegung eines nicht beachteten Schreckreflexes der 
Lider. In der Berliner Gesellschaft fur Psychiatric hat Seiffer an 
einem Fall peripherer, in Restitution begriffener Facialislahmung eine 
solche „seltene Stoning der elektrischen Erregbarkeit“ demonstriert Er 
erhielt blitzartige klonische Zuckung in den Kinn- und Mundmuskeln 
der affizierten Seite bei galvanischer Reizung entfeniter Punkte derselben 
Seite, besonders der iibrigens auf Druck sehr iiberempfindlichen Aus- 
tritt8stellen des Trigeminus, und zwar konnten diese Zuckungen schon 
bei Stromstarken beobachtet werden, die die betreffenden Muskeln bei 
direkter Reizung noch unerregt liessen. Da eine Steigerung der direkten 
Erregbarkeit nicht vorhanden war und somit Stromschleifenwirkung 
ausgeschlossen werden konnte, so sprach Seiffer die Zuckungen als 
reflektorisch entstanden an, zumal die Quintuspunkte eine sehr deutliche 
Druckempfindlichkeit aufwiesen. Das gleiche Phanomen konnte Seiffer 
in 3 anderen Fallen, von teils weit zuriickliegender, teils in Restitution 
befindlicher Facialislahmung beobachten, wobei iibrigens nicht immer 
der Trigeminus druckempfindlich gefunden wurde. Schon in der Dis- 
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kussion machte Remak darauf aufmerksam, dass ja diese demonstrierten 
Zuckungen stets mit dem Lidschlag zusammenfielen. Er konne deshalb 
nicht an das Vorliegen eines besonderen elektrischen Phanomens glauben, 
sondem es handele sich lediglich urn Mitbewegungen des Lidschlags. 
Seiffer iiberzeugte sich nun selbst, dass in der Tat im Moment der 
Reizung Augensckluss und Zucken am Mund und Kinn erfolgte. hielt 
aber gleichwohl die Erscheinung nicht filr Mitbewegungen. Wie ich 
von Herm Professor Seiffer personlich erfahre, hat er sich bei der 
Nachpriifung in einem der 4 Falle nicht von der Synchronicitat der 
Zuckung mit dem Lidschlag tiberzeugen konnen. Ich komrae unten 
noch darauf zuriick. Jedenfalls aber hat es sich in den 3 Fallen, wo 
Lidschlag und Zuckung gleichzeitig erfolgten, um reine Mitbewegungen 
gehandelt. Dieselbe Genese hat wahrscheinlich das von Gerhardt 
beschriebene elektrische Phanomen, der bei einer seit 1 Jahr bestehen- 
den, noch nicht zur vollen Heilung gelangten Facialislahmung mit noch 
schweren elektrischen Veranderungen durch galvanische Reizung in der 
Frontalisgegend wurmformige Kontraktion 1 ) in den Muskeln des unteren 
Astes „und zwar ziemlich regelmassig 4 ’ erhielt. Da Stromschleifen- 
wirkung ausgeschlossen war, so fasste er die Zuckung als einen reflek- 
torisch ausgelosten „Tic convulsif* auf. Man kann das Phanomen an 
Kranken mit abgeheilter schwerer Facialislahmung relativ haufig sehen, 
und zwar ist es an manchen Patienten, die besonders empfindlich fiir 
galvanische Reize sind, leichter und konstanter zu erhalten als irgend 
ein anderer Schreckreflex. Diese Tatsache regt doch dazu an, von 
einem solchen Standpunkt aus die iibrigen in der Litteratur nieder- 
gelegten Beobachtungen iiber elektrische Reflexzuckungen zu beleuchten. 
Bis in die neuste Zeit ist dieses Gebiet Gegenstand der Kontroverse 
gewesen. Als galvanische oder faradische Reflexzuckungen, sofern es 
iiberhaupt solche gibt, wird man nur solche Zuckungen bezeichnen 
diirlen, die auf dem Wege des Reflexes, d. h. also durch Reiziiber- 
tragung von der sensiblen Nervenendigung durch den Pons auf das 
motorische Neuron, entstehen. Alle diejenigen Zuckungen, die entweder 
durch Stromschleifcn oder durch Reizung des unter der aufgesetzten 
Elektrode verlaufenden Nerven hervorgerufen werden, hat man nicht 
das Recht, „reflektorisch“ zu nennen. Auch jene eben beschriebenen 


*) Anmerk.: Auftallig ist hier nur der wurmformige Charakter der Kon¬ 
traktion, der an Stromschleifenwirkung denken lassen sollte. Indessen betont 
Gerbardt ausdriicklich, dass diese ausgeschlossen war. Ich selbsthabe vor kurzem 
in der Poliklinik cine seit 3 Monaten bestehende totale Facialislahmung mit 
kompleter EaR in fast alien Muskeln mehrmals zu sehen Gelegenheit gehabt, 
wo bei jeder Blinzelbewegung, sei es willkiirlicher oder reflektonscher, der auf 
der gelahmten Seite sehr unvollkommene Lidschlag von einer fast wurmformigen, 
tragen Mitbewegung in den Mundwinkelhebern begleitet war. Vielleicht gibt 
es als Vorlaufer der Ruckkehr der aktiven vollen Beweglichkeit ein kurzes 
Stadium, in dem auch die schnelle Willensbewegung und die iteflexzuckung einen 
ahnlichen ,,wurmformigen“ Charakter hat wie die durch den galvanischen Reii 
hervorgerufene „triige Zuckung“. Da die Mitbewegung absolut synchron mit dem 
durch Perkussion, Corneaberuhrung oder galvanischen Reiz ausgelosten Lidreflex 
auftrat, so erwarte ich, dass bald hier die gewOhnlicben blitzartigen Mitbewegungen 
in den Mundwinkelhebern auftreten werden. (Ist inzwischen eiugetroflfen.) Will- 
kiirlich waren die Mundwinkelheber iibrigens zur Zeit noch unbeweglich. 
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Zuckungen, die als Mitbewegungen des durch den Stromschluss bewirkten 
Lidreflexes aufzufassen sind, wird man nur dann als reflektorisch bezeichnen 
diirfen, wenn man sich dabei bewusst ist dass hier nur das Lidschluss- 
zentrum erregt wird und zwar nicht sowohl durch direkte Reiziiber- 
tragung von sensiblen Trigeminusendigungen her als vielmehr durch den 
mit dem unerwarteten Reiz verbundenen Schreck. 

Die ersten Angaben uber abnorme Reflexzuckungen im Facialis- 
gebiet bei elektrischen Beizen riihren, wie es scheint, von Benedikt 
her. Er bezeichnet damit in seiner Elektrotherapie ungewohnliche oder 
gekreuzte Reflexe bei Reizung von Trigeminusendigungen. Dabei 
konnen die Zuckungen auf der gesunden Seite bei Reizung der kranken 
und umgekehrt auf* der kranken bei Reizung der gesunden Seite auf- 
treten. Solche gekreuzte und ungewohnliche Reflexe halt er fur patho- 
gnomonisch fiir Ponserkrankungen. In seiner Nervenpathologie und 
Elektrotherapie sagt er: r Als entschieden reflektorisch miissen wir jene 
Zuckungen ansehen. die bei massiger Stromstarke von der kranken 
Seite von entfemten Punkten auf der gesunden bei faradischer und 
galvanischer Untersuchimg erregt werden**, ferner: „Zuckungen der 
kranken Seite bei faradischer Reizung der gesunden, sofern die direkte 
Reizung mit gleicher Stromstarke auf der kranken Seite nur schwache 
oder keine Reaktion gibt und wenn uberhaupt die als reflektorisch 
angesehenen Zuckungen starker sind als die bei der direkten Erregung. M 
Dabei betrachtet er es als Eigentumlichkeit der reflektorischen Zuckungen, 
dass sie sich sehr leicht erschopfen im Gegensatz zu den durch direkte 
Reizung hervorgerufenen. Dass sie bei peripherer Facialislahmung nicht 
vorkommen konnen, halt er fiir unzweifelhaft. Gegen diese Behaup- 
tungen erhob sich bald Widerspruch. Brenner brachte in seiner 
Elektrotherapie einige seltenere Storungen der elektrischen Erregbarkeit 
bei zweifellos peripherer Facialislahmung, die beweisen sollten, dass 
abnorme Reflexzuckungen nicht nur bei Kernlahmungen vorkommen. 
Nun sind aber meines Erachtens die Brennerschen Beobachtungen 
durchaus nicht geeignet. seinen Widerspruch gegen Benedikts Satze 
zu stiitzen. Der erste Fall Brenners betrifft ein junges Madchen mit 
alter totaler, linksseitiger, peripherer Facialislahmung nach Mittelohr- 
eiterung. Es bestand Kontraktur in einigen Muskeln, und die Motilitat 
war zwar paretisch, doch nicht mehr aufgehoben. Die elektrische 
faradische und galvanische Erregbarkeit war auf der kranken Seite 
gesteigert. Bei faradischer direkter oder indirekter Reizung der kranken 
Seite mit Stromstarken, die auf der gesunden Seite noch wirkungslos 
waren, trat zunachst blitzartige, sofort verschwindende Zuckung nicht 
nur im gereizten Muskel, sondern auch in benachbarten auf, dann erst, 
unmittelbar daran anschliessend, die dem faradischen Strome ent- 
sprechende lokalisierte tonische Zusammenziehung. „Die fliichtige 
Zuckung macht den Eindruck einer Reflexzuckung, bleibt selbst dann 
im ersten Moment nicht aus, wenn der zu schwache Strom die tonische 
Kontraktion nicht hervorrufen kann.“ Diese „Reflexzuckung“ war auch 
deutlich und konstant bei elektrischer Reizung nicht der kranken, 
sondern der gesunden Seite, ja konnte sogar bei hoheren Stromstarken 
in der gesunden Seite von der kranken aus ausgelost werden. Bei 
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faradischer Reizung rechts mit so geringen Stromen, dass hier ein 
Zucken nicht bemerkt wird, ist eine weniger fluchtige Zuckung des 
linken Mundwinkels von anderer Natur als die friiheren siclitbar, je 
naber dem Ohr die Reizung, desto undeutlicher. Diese Kontraktion 
bezieht Brenner auf Stromschleifenwirkung infolge der hochgesteigerten 
Erregbarkeit der kranken Seite. Bei so starkcn Stromen, dass auch 
rechts Kontraktion entsteht, wird durch diese die Bewegung des linken 
Mundwinkels gehindert und verdeckt. Dasselbe tritt bei galvanischer 
Reizung auf und zwar deutlicher bei schnellstens unterbrochener Strom- 
tolge als bei kontinuierlichera Strom. Auch dies begriindet Brenner 
mit der bedeutenden Erhohung der galvanischen direkten und indirekten 
Erregbarkeit. Im iibrigen zeigten die Kontraktionen der kranken Seite 
keine qualitativen Veranderungen, waren schnell, blitzartig mit Aus- 
nahme der Ka D Z und An D Z, die entsprechend der gesteigerten 
Erregbarkeit langer anhielten als rechts. Die eine Reihe von Er- 
scheinungen wird von Brenner selbst auf Stromschleitenwirkung 
zuruckgefiibrt, kann also nicht als ReHexzuckungen bezeichnet werden. 
Die erstbeschriebenen, fluchtigen Zuckungen aber sind sehr verdaehtig 
darauf, dass es sich hier um klonische Mitbewegungen des im Moment 
des Stromschlusses eintretenden Schrecklidretlexes gehandelt hat Denn 
wie ich bereits oben erortert uud mit Beispielen belegt habe, ist dieser 
SchreckreHex im Moment des galvanischen oder auch des faradischen 
Stromschlusses gamicht selten, selbst bei einer Stromstarke, die eine 
lokalisierte Kontraktion noch gamicht bewirkt. Beweisend fur wirkliche 
Rehexzuckung im engeren Sinne des Wortes ist diese Beobachtung 
jedenfalls nicht. Die Bedingungen fiir das Zustandekommen von Lad- 
schlagmitbewegungen lagen samtlich vor: es handelte sich um eine 
alte Facialislahmung mit Kontraktur; wo Kontraktur ist, da sind auch 
stets Mitbewegungen; wo Mitbewegungen sind, da sind klonische 
Zuckungen fast unvermeidlich, und wo klonische Zuckungen sind, da 
werden sie in zahlreichen Fallen durch galvanische Reizung beliebiger 
Gesichtsstellen, in manchen Fallen auch durch faradische Reizung 
prompt ausgelost l ) 

Vollends verdaehtig auf eine ganz gleiche Genese ist Brenners 
zweiter Fall. Auch hier handelte es sich um eine Facialislahmung mit 
leichter Kontraktur und Steigerung der direkten und indirekten Erreg¬ 
barkeit fiir beide Stromesarten. Wie im ersten Falle trat im Moment 
der faradischen Hautreizung eine fluchtige „Reflexzuckung“ auf der 
kranken Seite auf, auch bei Reizung der gesunden Seite, aber nicht 
umgekehrt eine Zuckung der gesunden Seite bei Reizung der kranken. 
Man kann hier beinahe mit noch grosserer Bestimmtheit annehmen. 
dass es sich nur um Mitbewegungen des unbeachteten Lidschlags ge¬ 
handelt hat. Jedenfalls sind die Brennerschen Beobachtungeu nicht 
als sichere Widerlegungen des Benediktschen Satzes zu betrachten. 

Etwas schwerer scheint der Widerspruch Rosenthals zu wiegen. 
Jedoch auch er stiitzt sich auf einen Fall, der als absolut beweisend 


l ) Befremdend ist einzig und allein die Angabe, dass bei h&heren Stromen 
von der kranken Seite aus auch in der gesunden eine Reflexzuckung aus- 
gelost wurde. 
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nicht aiigesehen werden kann. Es handelte sich um eine frische 
reclitsseitige, rheumatische Facialislahmung mit kompleter EaR. Bei 
galvanischer oder faradischer Reizung der gelahmten Gesichtshalfte 
traten haufig Zuckungen in den homologen oder nachbarlichen Gesichts- 
muskeln der gesunden Seite auf; ebenso bei elektrischer Trigeminus- 
reizung, wahrscheinlich „infolge des Kaltereizes u , reflektorische Zuckungen 
im gesunden Facialis. Kneifen und Stechen der kranken Seite be- 
riihrten den gesunden Facialis nicht. Leider ist nicht gesagt, ob der 
Patient nicht schon einmal eine linksseitige Facialislahmung gehabt 
hatte. Denn das ist bei der Lektiire von Rosenthals Mitteilung der 
nachstliegende Gedanke. Ohne wei teres erkennen lasst sich das nicht, 
wenn rechts eine Lahmung vorliegt, da man eine etwaige linksseitige, 
sekundare Kontraktur nur durch Vergleich mit einer gesunden rechten 
Gesichtshalfte feststellen kann. Es lasst sich aber erkennen eben an 
dem Vorhandensein abnormer Zuckungen. Es ist ja doch ein ganz 
gelaufiges Hilfsmittel, wenn wir bei einer veralteten Facialislahmung 
mit Kontraktur einen Moment im Zweifel sind, auf welcher Seite die 
Lahmung sitzt resp. gesessen hat, dann einfach die Stirn zu beklopfen 
und zuzusehen, wo klonische Zuckung auftritt. Dass jene Zuckungen 
in Rosenthals Fall ,,haufig“ — also nicht konstant — auslosbar 
waren, bestarkt nur den Verdacht; denn in der Tat sind die Schreck- 
zuckungen der Lider beim normalen Menschen, des ganzen Facialis bei 
veralteter Lahmung, selten absolut konstant Auch durch Kneifen und 
Stechen sind diese Zuckungen oft viel weniger leicht erhaltlich, als 
durch kurze galvanische oder Perkussionsreize. Jedenfalls lasst sich 
auch diese Beobachtung Rosenthals nicht als ein sicherer Beweis 
gegen die Benediktsche Auffassung ins Feld fiihren. 

2 weitere Falle von abnormer gekreuzter Zuckung bei peripherer 
Facialislahmung hat Mohr mitgeteilt. Im ersten handelt es sich um 
eine seit 15 Jahren bestehende, operative Facialislahmung bei einem 
17 jahrigen Madchen. Noch last vollkommene Lahmung. Beweglich 
ist beinahe nur der Quadratus menti sowie die Oberlippe. Die indirekte 
faradische Erregbarkeit ist erloschen, die indirekte galvanische herab- 
gesetzt (amKinn Minimalzuckung bei 6 MA., schwach, An = Ka), die 
direkte galvanische ist stark herabgesetzt Zuckung aber blitzartig. 
Von dem Stamm der gesunden Seite, besonders vom unteren Ast aus 
sind bei galvanischen oder faradischen Reizen, die auf dieser Seite 
noch keinen Effekt haben, im Kinn der kranken Seite schon Zuckungen 
erhaltlich. Auch dieser Fall halt der Kritik nicht Stich. Da eine ge- 
wisse Beweglichkeit doch immerhin sich wieder hergestellt hatte, so ist 
10 gegen 1 zu wetten, dass hier wie bei jeder derartigen, wenn auch 
noch so unvollkommen geheilten, peripherischen Facialislahmung klonische 
Lidschlagsmitbewegungen vorhanden gewesen sind. Es ist mir deshalb 
ausserst wahrscheinlich, dass jene gekreuzten Zuckungen nichts anderes 
gewesen sind als Mitbewegungen des durch den faradischen oder gal¬ 
vanischen Reiz ausgelosten Schrecklidreflexes. Dass sie schon bei 
Stromstarken auftraten, die in loco noch keinen Effekt hatten, spricht 
nicht gegen diese Annahme, da ich ganz das Gleiche wiederholt be- 
obachtet habe. Nichts in Mohrs Mitteilung scbliesst die Moglichkeit 
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einer solchen Genese ans. Ebensowenig ist sein zweiter Fall, worauf 
Bernhardt ganz mit Recht aufmerksam gemacht hat, irgendwie ratsel- 
haft Es handelte sich um eine seit mehreren \Vochen bestehende, 
jedenfalls ziemlich frische periphere Facialislahraung mit kompleter EaR 
mit Steigerung der direkten galvanischen Erregbarkeit Vom unteren 
Facialisast der gesunden Seite waren Kontraktionen in den medialen 
Kinnunterkiefermuskeln beider Seiten gleichzeitig erkaltlich. Bern¬ 
hardt hat ganz gewiss Recht, wenn er die Zuckung der kranken 
Seite als Stromschleifenwirkung auflasst, da ja doch gesteigerte direkte 
galvanische Erregbarkeit zugegeben war. Mohr hatte beide Falle mit 
einer Hypothese erkiart, die Oppenheim bei der Mitteilung eines 
Falles von Briicken lahmung, auf den ich noch zurdckkomme, aufgestellt 
hatte. Oppenheim hatte sich gedacht, dass bei in der Kindheit ent- 
standenen Lahmungen des Facialis von der gesunden Seite her Nerven- 
zweige liber die Mittellinie herliberdringen. um die benachbarten 
Muskeln zu innervieren. Diese Annahme wendet Mohr auf seine 
Falle an und meint, dass er so auch die leichte Auslosbarkeit der ge- 
kreuzten Zuckungen bei noch fehlendem, lokalem Effekt erkiart habe, 
da die „jungen“ eingedrungenen Nervenfaserchen leichter erregbar seien. 
Dem gegeniiber bemerkt Bernhardt sehr treffend, dass man bei einer 
15 Jahre alten Lahmung wohl nicht von „jungen i% Nervenfaserchen 
reden konne und dass es merkwiirdige junge Nervenfaseni sein miissten. 
die so leicht erregbar seien, wahrend wir doch sonst von den Nerven 
des Neugeborenen und von regenerierten Nerven wissen, dass sie gerade 
schwerer erregbar sind als alte Nervenfasern. Yiel plausibler scheint 
mir eine Bernhardtsche Hypothese: Die Anatomen lehren uns, dass 
die Gesichtsmuskeln, speziell auch die hier in Frage kommenden mm. 
mentalis, triangularis, quadratus menti (letzterer als Fortsetzung des 
Platysma), sich in der Medianlinie teilweise durchflechten und zu- 
sammenfliessen. Bei seit friihster Jugend bestehender halbseitiger Ge- 
sichtsatrophie infolge angeborener Facialislahmung konnen die von der 
gesunden Seite zur kranken heriiberziehenden Muskelbiindel bei elek- 
tnscher Reizung des gesunden Facialisstamms sichtbare Zuckungen 
zeigen. Bei frischen Facialislahmungen ohne schon ausgepragte Atrophie 
werden diese Zuckungen durch die noch nicht atrophischen Muskeln 
der gelahmten Seite verdeckt. Ebenso sind am gesunden Menschen 
bei indirekter Reizung des Stammes die Kontraktionen der gleichen 
Seite zu energisch, als dass die ganz geringen Lokomotionen, die die 
liber die Mittellinie dringenden Muskelfasern bewirken, in die Augen 
fallen konnten. Gegen diese Bernhardtsche Hypothese diirfte nichts 
einzuwenden sein, und Mohr hat sie keineswegs widerlegt Ich selbst 
habe zwar derartige Falle noch nicht gesehen, auf die Bernhardts 
Erklarung Anwendung finden konnte, aber ich zweifle nicht, dass mir 
bei grosserer Erfahrung solche begegnen werden. 

Soweit ich nun also sehe, sind alle in der Literatur beschriebenen 
Falle von sog. elektrischer Reflexzuckung bei peripherischer Facialis¬ 
lahmung entweder zu erklaren als Stromschleifenwirkung oder als 
Kontraktion von die Mittellinie iiberschreitenden Muskelfasern oder 
endlich — und das ist die hautigste Quelle — als Mitbewegungen des 
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nicht beachteten Lidschlags im Moment des Stromschlusses. Will man 
letztere „Reflexzuckung“ nennen, so mag man das tun, nur muss man 
sich dabei bewusst bleiben, dass erstens weniger die Trigeminusreizung 
massgebend ist als vielmehr der Schreck liber den plotzlichen, un- 
angenehm empfundenen elektrischen Reiz iiberhaupt, und dass zweitens 
das Auffallende des Phanomens nicht in einer Reflexsteigerung be- 
griindet ist — denn der reflektorische Vorgang an sich ist physio- 
logisch —, sondem ganz allein darin, dass das physiologisch durch den 
Schreck erregte Lidschlusszentrum auf der gelahmt gewesenen Seite 
seinen Innervationsstrom nicht mehr bloss in den Orbicularis oculi, 
sondem infolge der Faservertauschung in die verschiedensten andera 
Muskeln hineinschickt Die Reflexerregung — komme sie nun, woher 
sie wolle — lauft genau wie bei jedem normalen Menschen in anatomisch 
absolut vorgezeichneten Bahnen durch das Lidschlusszentrum des Pons 
in den peripherischen motorischen Nerven bis zum Orte der friiheren 
Laesion, die die Lahmung hervorrief; erst hier schiesst sie in falsche 
Bahnen. 

Bis hierher ist also, wie ich glaube, eine Reflexzuckung im Sinne 
Benedikts bei peripherer Lahmung nicht sicher bewiesen. Nun hat 
aber, wie schon gesagt, Herr Pro£ Seiffer mir gegeniiber miindlich 
aufrecht erhalten, dass er in einem seiner vier oben erwahnten Falle 
sich nicht hnbe iiberzeugen konnen, dass es sich um Lidschlags- 
mitbewegungen handelte. Was in diesem Falle vorgelegen hat, dariiber 
kann ich naturlich nicht urteilen, ich habe jedoch gelegentlich einer 
elektrischen Untersuchung bei einem anderen Falle eine Beobachtung 
gemacht, die beweist, dass es tatsachlich abnorme elektrische Zuckungen 
bei peripherer Lahmung gibt, die noch auf andere Weise als die bisher 
erw&hnten erklart werden miissen. Es ist der Fall 16 unter meinen 
Beobachtungen, eine gewohnliche schwerere, alte rechtsseitige Facialis- 
lahmung mit leichter Kontraktur und den iiblichen klonischen und 
tonischen Mitbewegungen, mit leichter Herabsetzung der direkten und 
indirekten Erregbarkeit fur beide Stromesarten. Es stellte sich nun 
sowohl bei galvanischer als ganz besonders deutlich bei der faradischen Prii- 
fong heraus, dass bei Reizung eines Punktes auf dem rechten Jochbogen 
sich einige Fasem im rechten m. triangularis menti kontrahierten, blitz- 
artig, wenn galvanisch gereizt wurde, tetanisch, solange der faradische 
Strom geschlossen gehalten wurde. Ein reflektorischer Schrecklidredex 
konnte dabei vermieden werden. Die Erscheinung war ganz konstant, 
sofern nur der richtige Punkt getroffen wurde. Im ersten Moment 
war mir das Phanomen ganz ratselhaft. Jedoch war der nachst- 
liegende Gedanke, dass unter der aufgesetzten Elektrode diejenigen 
Nervenfasern verlaufen miissen, durch welche jene reagierenden Muskel- 
biindel am Kinn innerviert werden. Als ich nun mit der feinsten 
Knopfelektrode den Jochbogen und seine Umgebung faradisch ab- 
tastete und gleichzeitig das Kinn beobachtete, zeigte es sich, dass sich 
eine Reihe von Punkten auffinden liess, bei deren faradischer Reizung 
ich jedesmal jene Kontraktion am Kinn erzielte. Durch Verbindung 
dieser Punkte ergab sich eine etwas unregelmassige, zickzackformige 
Linie, die im ganzen etwa vertikal oder etwas schrag iiber den Joch- 
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bogen herabfiihrte. Jedoch war sie nur bis zum unteren Rand des 
Jochbogens zu verfolgen, dort horte sie auf. Ich mochie noch so oft 
an der Wange reizen, von hier war die Kontraktion nicht zu erzielen. 
Reizte ich am Jochbogen einige Millimeter abseits von der genannten 
Linie, so erhielt ich die Reaktion auch nicht Daraus geht eigentlich 
unabweisbar hervor, dass der Nerv, der jene Fasern am Kinn inner- 
vierte. hier wirklich verlief. Dass er auf dem nur von Haut bedeckten 
Jochbogenknochen leicht zu reizen war, ist verstandlich und ebenso 
klar ist es, dass er dort, wo er sich in die Tiefe senken musste, 
also am unteren Rand des Jochbogens, nicht mehr der Reizung zu- 
ganglich sein konnte. Wie kommen nun aber diese Nervenfasern zu 
dem ganz merkwiirdigen Verlauf? Ich mochte zur Entscheidung dieser 
Frage etwas weiter ausholen und auf die anatomische Verbreitung des 
Facialis eingehen, wozu ich die Ergebnisse einer ausgezeichneten Arbeit 
der neuesten Zeit von Bockenheimer mit Zeichnungeu von Frohse 
benutze. 

3 cm tief liegt der Nerv unter der Haut wo er aus dem Foramen 
stylo-mastoideum herauskommt; von hier lauft er schrag nach abwarts, 
sich sofort in die Parotis senkend. Seine Teilungsstelle hegt ca. 
1 — 2 cm unter der Haut in der Gegend der Incisura intertragica, 
entsprechend etwa der Mitte des hintern vertikalen Unkieftererrandes. 
Der schwachere untere Ast (Ramus inferior oder auriculo-facialis) geht 
in der Richtung des Stammes, fast wie seine direkte Fortsetzung. 
abwarts, wahrend der obere starkere Ast (Ramus superior oder temporo- 
facialis) in sehr stark stumpfem Winkel abbiegt. Noch in der Parotis 
zerfallt der obere Ast in 3 Zweige, deren erster schrag nach oben 
geht (Ramus zygomatico-temporalis) und deren zweiter, schwacherer 
horizontal lauft (Ramus malaris); der dritte ist der starkste, er lauft 
schrag nach unten vorn. der Jochbogenkriimmung und dem Infraorbital- 
rand folgend, indem er sich iiberall ca. 1 cm unterhalb des Knochen- 
randes halt. Dieser Ramus maximus versorgt den Unterlidmuskel, den 
m. procerus nasi am Oberlid, die Nasen-Oberlippenmuskeln und mit 
einem langen absteigenden Zweig auch einen Muskel der Unterlippe 
(m. triangularis menti); der untere schwachere Hauptast des Facialis 
(Ramus inferior) zieht in der Richtung des Hauptstammes etwa an den 
Unterkieferwinkel, schickt, von kleineren Zweigen abgesehen, erst dicht 
oberhalb des Unterkieferwinkels den Ramus marginalis mandibulae, den 
Hauptnerv fiir die Unterlippe (m. orbicularis oris, quadrat labii inf. 
und levator menti), nach vorn und unten, wahrend der Rest als Ramus 
colli weiter geht, um das Platysma zu versorgen. Bisweilen tritt ein 
anastomotischer Zweig zum Ramus marginalis mandibulae vom Hals 
auf den Kiefer. Zwischen Ramus superior und inferior bestehen regel- 
massig Verbindungen, die entweder vor dem m. masseter gelegen sind 
oder sich bereits auf demselben vom untern Ast in den obern senken. 
Bisweilen sind diese Anastomosen so ansehnlich, dass dadurch der fiir 
gewohnlick schwachere untere Ast (Ramus infer.) starker wird als der 
obere. Dieser in Lage und Zahl nicht konstante Verbindungsweg wird 
von Frohse Ramus intermedius genannt 

Was speziell die den Lidschluss bewirkenden Muskeln anbetrifft, 
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so ist zu sagen, dass die Portio palpebralis des Oberlidmuskels nur sehr 
feine Facialiszweige empfangt diejenige des Unterlidmuskels sehr reich- 
liche von unten emporsteigende Aeste, besonders in der inneren medialen 
Lidhalfte (das ist der Ort, wo bei Auslosung jedes Lidreflexes am ehesten 
und konstantesten eine feine Zuckung gesehen wird, und gleichzeitig auch 
derjenige Ort. wo der essentielle Facialiskrampf oft seinen Ausgangs- 
punkt nimmt.) Die Pars orbitalis des Oberlidmuskels wird von der 
Peripherie her durch Zweige des Ramus zygomatico-temporalis, die des 
Unterlids durch den Ramus malaris und Ramus maximus innerviert 
Der bei kraftigem Lidschluss stets in Action tretende m. corrugator 
supercilii erhalt Zweige von Ramus zygomatico-temporalis, die im Bereich 
der Braue gerade hin zum Muskel bis zum Foramen supraorbitale ziehen. 
Den fur den Lidschluss ebenfalls wichtigen m. procerus nasi versorgt 
ein Auslaufer des Ramus maximus. der von dem Ligam. palpeprale 
mediale zur Glabella emporsteigt und sich bis in die Regis supraorbitalis 
erstreckt So ist denn der Ramus maximus ein fur den Lidschluss 
hervorragend wichtiger Nerv, denn „sind auch samtliche Ram i zygomatico- 
temporales durchtrennt, so wiirde dieser Muskel (procerus nasi) vermoge 
seiner besonderen Innervation doch noch imstande sein, den Lidschiag 
im oberen Teil etwas zu bewirken“ (Bockenheimer). 

Diese Darlegungen waren notig, wenn man den Vorgang der 
Regeneration ganz verstehen und in alien seinen Konsequenzen zu 
Ende denken will. Denn die Nervenbahnen mit ihrem Bindegewebe 
stellen die Strassen dar, auf denen die vom zentralen Stumpf aus- 
wachsenden Nervenfaserchen vorwarts dringen. Aber nicht jedes findet 
seine alte Strasse wieder. Wie sehr man auch iiberzeugt sein darf, dass 
jede Ganglienzelle mit ihrer Nervenfaser im Gefiige des grossen 
Organismus in gewisser Weise ein Wesen fiir sich darstellt, dem 
man, wenn man will, eine Art Instinkt zuschreiben kann, insofern 
jede Vorderhomzelle sich mit einer Muskelfaser zu vereinigen trachtet 
und sich zufrieden gibt, sobald sie sie gefunden hat, so wenig ist 
doch anzunehmen. dass dieser Instinkt so weit gehen sollte, dass 
nun jede Nervenfaser ihren alten Muskel wiederfindet Das ware eine 
unverstandliche Mystik, die im Leben der Zelle so wenig Raum haben 
kann wie im Leben des Menschen. Vielmehr darf man vermuten, dass 
nicht alle Strassen in gleicher Weise wieder benutzt werden, sondern 
die breiten und geraden am starksten, die schmalen am w r enigsten. Das 
scheint mir auch einer der Griinde zu sein — wenn auch nicht der 
wichtigste —, weshalb gerade die den Lidschluss bewirkenden Muskeln 
sowie die Zygomatici und der Buccinator nach sehr schweren Lahmungen 
in den meisten Fallen die beste Restitution zeigen. Denn der Ramus 
maximus, der zu ihnen fiihrt, ist die breiteste Fahrstrasse, die vor- 
handen ist Und andererseits bleibt der Frontalis relativ oft so 
schwach, da die Wege dorthin nur schmal sind. 

Nun existieren ja, wie oben gezeigt, regelmassig an Zahl und 
Lage inkonstante Verbindungsstrassen zwischen oberen und unteren 
Aesten, und es ware wunderbar, wenn nicht auch in manchen Fallen 
von einzelnen Faserchen diese Seitenwege benutzt wiirden, ganz gleich- 
giiltig, wozu diese Strassen vor der Lahmung gedient haben. * Ein 
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solcher, verhaJtnismassig breiter Verbindungsweg ist der Ramus inter- 
medius, der von oberen Aesten, wohl auch einmal von der Hohe des 
Jochbogens, hinabfiihrt zu Muskeln der unteren Gesichtshalfte. Ist es 
nun noch so ratselhaft, dass bei Reizung am Jochbogen Faserchen, 
die auf weiten Umwegen wandernd vom Jochbogen zum Ramus maximus 
und mit dessen langem, absteigendem Zweig zum Triangularis menti 
gelangt sind, hier mit einer Muskelkontraktion antworten? Und ist es 
femer verwunderlich, wenn nun auch einmal der umgekehrte Weg ein- 
geschlagen wird wie im Falle 9, wo bei faradischer Reizung einer 
Stelle am Kinn-Unterkieferrand ganz konstant einige Muskelfaserchen 
im Oberlid mitflimmerten, so lange der Strom geschlossen blieb? Noch 
weitaus schoner zeigte solche Verhaltnisse der Fall 14, wo eine doppel- 
seitige Facialislahmung vorlag und wo die Nervenfaserchen beider 
Seiten in ganz verschiedener Weise sich verirrt hatten. Wahrend 
rechts auf dem Jochbogen Fasern lagen, die zum Platysma herunter- 
stiegen, konnten links hoch oben an der Stirn dicht unterhalb der 
Haargrenze Fasern gereizt werden, die mit deutlichster Kontraktion im 
Triangularis menti antworteten. Von Mitbewegungen konnte nicht 
die Rede sein, denn der Lidschlag konnte willkiirlich gut unterdriickt 
werden; auch war ja die Kontraktion bei faradischer Reizung eine 
deutlich tetanische. Stromschleifenwirkung war ebenfalls ausgeschiossen. 
Es bestand im Gegenteil Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit 
Auch brauchte man nur urn einige Millimeter die Elektrode zu ver- 
schieben. um sofort die Kontraktionen zum Verschwinden zu bringen. 
Wahrscheinlich gehort hierhin auch folgende Beobachtung Bernhardts: 
Bei einer vor 31 Jahren, im ersten Lebensjahr, acquirierten unvoll- 
kommen geheilten, peripherischen Facialislahmung mit Mitbewegungen 
trat konstant Kontraktion des m. levat labii super, auf, wenn die 
Reizelektrode in der Mitte des horizontalen Astes des rechten Unter- 
kiefers oder sogar einige cm tiefer angesetzt wurde, wobei im Gegen- 
satz zur gesunden Seite eine Kontraktion der Lippenherabzieher und 
des Platysma selbst nicht zustande kam. Depressor anguli oris, 
Quadratus menti, Platysma waren elektrisch direkt nicht erregbar. 
Viel wahrscheinlicher als Bernhardts eigene Erklarung, dass es sich 
um Stromschleifenwirkung vom Ort des Elektrodenansatzes nach oben 
hin gehandelt haben konnte, scheint mir die Annahme, dass auch hier 
die neuen Nervenfaserchen auf der Suche nach Muskeln auf Umwegen 
zum Levator labii sup. gelangt sind. 

Es mag ein Zuiall sein, dass ich derartige Befunde von verirrten 
Nervenfasem in alien drei Fallen, wo ich liberhaupt bewusst danach 
gesucht habe, auch wirklich erhielt, doch meine ich, dass sich ahnliches, 
wenn man sich die Miihe nalime, in jedem Falle von veralteter 
Facialislahmung das ganze Terrain mit feiner Elektrode faradisch ab- 
zusuchen, wohl noch recht oft, vielleicht in der Mehrzahl der Falle 
nachweisen lassen wird. 1 ) Die Bedeutung dieser Befunde liegt ganz 


*) Ich habe nach Fortigstellung des Manuskriptes 3 weitere Falle zu 
untersuchen Gelegenheit gehabt, darunter auch den von Herrn Geh. Rat Ziehen 
jiingst publizierten Fall von organischer peripherischer und hysterischer Facialis- 
lfthmung (Medizinische Klinik 1906 Nr. 25). In alien 3 Fallen habe ich ahn- 
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besonders darin, dass sie einen meines Erachtens kaum widerlegbaren 
klinischen Beweis gegen die Bethesche Lehre von der autogenen 
Nervenregeneration darstellen. Wiihrend sie sich sehr leicht aus der 
Theorie des peripheren Auswachsens bei der Regeneration begreifen 
lassen, ja ihr gelegentliches Vorkommen, wenn man recht uberlegt, 
geradezu als ein Postulat der Theorie bezeichnet werden kann, sehe 
ich nicht recht, wie derjenige, der auf dem Standpunkt der autoch- 
thonen Nervenregeneration stelit, solche Befunde ungezwungen erklaren 
konnte. Sie stimmen dem Sinne nach ganz mit dem uberein, was 
Fischer und Miinzer an Extremitatennerven experimental-ana- 
tomisch nachweisen konnten, ja fast leistet die Elektrode hier mehr 
als Seziermesser und Mikroskop; denn gleichzeitig, in einem Augen- 
blick, entscheidet sie, dass Nervenfasern iiberhaupt da sind und wohin 
sie gehen. Ganz gewiss findet das Gleiche auch oft bei der Re¬ 
generation eines beliebigen anderen, schwer gelahmten Nerven statt. 
Aber kein Gebiet des Korpers ist zum Nacliweis am Lebenden mittelst 
der elektrischen Untersuchung so geeignet wie das des Facialis, weil 
sich hier die grossen, wenig bedeckten Knochenflachen des Jochbogens, 
der Stirn, des Unterkieferrandes darbieten, auf denen die Nerven- 
bundelchen, selbst wenn sie mikroskopisch klein sind, sich mit grosser 
Leichtigkeit und mit minimalen Stromstarken reizen lassen. 

Wahrscheinlich beruht auch die Tatsache, dass man bei ver- 
gleichender elektrischer Reizung der beiden Gesichtshaiften auf der 
kranken oft eine andere Yerteilung der Kontraktionen erhalt, zum grossen 
Teil auf der Vertauschung und dem Verirren von Nervenfasern. Man 
reizt eben auf der kranken Seite nicht mehr dieselben Nervenbiindel 
wie an der symmetrischen Stelle der gesunden Seite, ja es kann unter 
Umstanden auf diese Weise eine Herabsetzung oder Aufhebung der 
indirekten Erregbarkeit vorgetauscht werden, die garnicht vorhanden 
ist; denn die Nervenbiindel, die man gern reizen will, konnen an ganz 
anderer Stelle zu linden sein und hier auch prompt reagieren. In 
andem Fallen konnte auch einmal eine Steigerung der indirekten 
Erregbarkeit vorgetauscht werden, wie nicht weiter auseinander gesetzt 
zu werden braucht 

Reizt man den Facialisstamm der gesunden Seite faradisch, so 
erhalt man gewohnlich zuerst Contraktion im Orbicularis oculi; auf 
der kranken Seite istf dies nicht immer der Fall: hier kontrahieren 
sich manchmal bei iiberhaupt wirksamen Stromen zugleich mit dem 
Orbicularis oculi auch andere Muskeln und ich habe wiederholt den 
Eindruck gehabt, als seien dies gerade diejenigen Muskeln, die beim 
Lidschluss Mitbewegungen zeigen, ergo vom Orbiculariskern Nervenfasern 
erhalten. Es scheint also, als ob die Orbiculariskemfasern an und fiir 
sich leichter als die Nervenfasern anderer Kerne auf den elektrischen 
Strom ansprechen, ahnlich wie der Orbiculariskern selbst auf alle 
moglichen sensiblen Reize. Doch bedarf das noch weiterer Untersuchungen. 


liche Befunde erheben konnen wie in den oben genannten. Ich komme daher 
immer mehr zu der Ueberzeugung, dass es sich hierbei wahrscheinlich nicht um 
Curiosa handelt, sondem um die Regel, und dass sich verirrte Fasern wohl in 
der grossen Mehrzahl der Falle schwerer, zur Heilung gelangter Lahmung finden 
werden, wenn man sorgfaltig untersucht. 
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Es ware nicht verwunderlich, wenn einmal bei einer alten Facialis¬ 
lahmung durch faradische Reizung eines median gelegenen Punktes 
(etwa des Kinns oder des ausseren Lidwinkels oder eines Punktes an 
der Stim) eine Kontraktion in weit mehr lateral gelegenen Muskeln 
(etwa am Ohr) ausgeldst und beobachtet werden sollte. Denn theoretisch 
liegt, wie ich glaube, auch die Moglichkeit vor, dass Nervenfaserchen 
irgendwo einmal auf ein Hindernis stossen konnten und, aus ikrer Bahn 
gelenkt, auf Umwegen wieder zu schon einmal durchlaufenen Orten 
zuriickgelangen konnten. Ja, es ist a priori auch nicht die Moglichkeit 
von der Hand zu weisen, dass Faserchen sogar die Mittellinie iiber- 
schreiten konnten, wobei es nur fraglich ist, ob sie hier verfiigbare 
Muskelfasern finden werden. Schliesslich ist es selbst nicht aus- 
geschlossen, dass die auswachsenden Fasem iiberhaupt ganz neue Wege 
einsohlagen, sich garnicht an die alten Bahnen halten und abseits von 
alien alten Nervenstrangen, vielleicht langs Gefassen oder sonstigen 
strangformigen Gebilden, in ganzlich fremde Gebiete gelangen. So 
konnte man folgendes Experiment ersinnen: man denke sich den 
Facialisstamm zum grossen Teil excidiert und etwa einen motorischen 
Trigeminusast, z. B. den Nervenzweig des m. masseter, durchschnitten. 
Man diirfte dann nicht erstaunt sein, wenn eines Tages die feinen 
motorischen Trigem in ustasern nicht nur wieder in den Masseter hinein- 
wiichsen, sondern vielleicht auch in naheliegende Facialismuskeln, so dass 
nun bei jeder Masseterkontraktion eino Mitbewegung beispielsweise in 
den Mundwinkelhebern stattfindet Ein solches Experiment braucht 
aber nicht mehr erst gemacht zu werden, weil die Natur selbst es schon 
gemacht hat, wie meines Erachtens aus folgendem, merkwiirdigem Falle 
Jollys hervorgeht: Es handelte sich, in Kiirze gesagt, um eine vor 
20 Jahren nach schwerem Fall auf den Kopf entstandene doppelseitige 
Facialislahmung. Damals Kommotionserscheinungen. Noch jetzt fast voU- 
kommene Bewegungslosigkeit beider Facialisgebiete. Durch Kontraktur- 
zustand im Levator menti beiderseits erscheint die Unterlippe gehoben. 
Auch leichte Kontraktur im Orbicularis oris. Lider fast unbeweglich; 
beim Versuch des Lidschlusses geraten sie nur in leise zittemde 
Bewegungen, in horizontaler Lage senken sie sich etwas weiter. Eigen- 
tiimliche, noch nie beobachtete Mitbewegung: bei starkem Aufeinander- 
pressen der Kiefer tritt stets gleichzeitig eine Kontraktion im linken 
m. zygomaticus und levator labii superioris auf, wodurch der link© 
Mundwinkel in zuckender Bewegung gehoben und nach aussen gezogen 
wird. Ohne Masseterkontraktion ist diese Lippenhebung willkiirlich 
nicht moglich. Elektrische direkte Erregbarkeit in den Frontales und 
m. orbicularis oris erloschen, in den meisten anderen Muskeln wenigstens 
partiell erhalten (m. levator labii sup., orbicul. palpebr. und Kinnmuskeln 
taradisch direkt eben noch reagierend, galvanisch hier trage Zuckung). 
Faradische indirekte Erregbarkeit iiberall aufgehoben. Geschmack, Spei- 
chelsekretion beiderseits stark gestort Anaesthesie im ersten und zweiten 
linken Trigemiuusast, unbedeutende Hypalgesie im untem Ast Neuer- 
dings neuroparalytischer Prozess an der linken Comea. Jolly stellte 
die sich leicht ergebende Diagnose: Traumatische doppelseitige Facialis¬ 
lahmung infolge Biisisfraktur (Querfissur durch l)eide Felsenbeine). 
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Linker Trigeminus an der Schadelbasis direkt oder durch Bliitung 
ladiert derart, dass vorzugsweise die beiden oberen Aeste, der dritte nur 
unwesentlich betroffen wurde. Eine Erklarung der Mitbewegung gibt 
Jolly nicht. Meiner Meinung ist hochst wahrscheinlich auch der dritte 
Trigeminusast anfangs stark ladiert gewesen, hat sich aber regeneriert, 
indem seme Fasem von der Laesionsstelle an der Basis in alten Bahnen 
in die Muskeln wuchsen, wobei jedoch eine Anzahl von Fasem abirrten 
und in benachbarte Facialismuskeln hineingelangten. Ich glaube, ein 
schonerer Beweis fur die Leistungsfahigkeit der Theorie kann kaum 
verlangt werden. Man kann fast sicher sagen, dass, wenn der dritte 
Trigeminusast hier elektrisch hatte gereizt werden konnen, nicht nur der 
Masseter, sondemauch der Levator labii und derZygomaticus geantwortet 
hatten. Bei faradischer indirekter Reizung des Facialisstammes war 
Reaktion nicht zu erwarten. So ist also den oben aufgezahlten [Jrsachen 
abnormer elektrischer Zuckungen bei alten, zu relativer Heilung gelangten 
peripherischen Facialislahmungen eine neue biozuzufiigen: Abirren von 
Nervenbiindeln bei der Regeneration. Dagegen sehe ich in der mir 
bekannten Literatur der peripheren Facialislabmungen keine be- 
weisende Beobachtung einer wirklichen, abnormen, elektrischen „Re- 
flexzuckung“ d. h. einer abnormen Uebertragung centripetaler Trige- 
minusreizung auf den Facialiskern — das Lidschlusszentrum als 
physiologisch leicbt erregbar natiirlich ausgenommen. Auch ist theo- 
retisch das Vorkommen einer solchen Zuckung in hohem Grade un- 
wahrscheinlich. Ich kann demnach trotz der gegenteiligen Ansicht 
Brenners, Rosenthals, Bernhardts und Senators den Bene- 
diktschen Satz: „Keine abnorme Reflexzuckung bei peripherer 
Lahmung ;< bis jetzt nicht als widerlegt betrachten. 

Aid welche Beobachtungen stiitzt sich nun die Lehre von den 
Reflexzuckungen bei Ponslaesionen ? Benedikts Angaben sind zu 
summarisch. Er belegt sie nicht mit einzelnen Fallen, wenigstens 
nicht, soweit die Reflexzuckungen im Facialisbereich in Betracht 
kommen. In der neueren diesbeztiglichen Litteratur finden sich fol- 
gende 4, im Auszug hier wiedergegebene Beobachtungen: 

1. Senator: 41 jahriger Mann. Schon vor fast 2 Jahren Schlag- 
anfall, der aufdielinkePonshalfte wies. Allmahlich Besserung. Vorkurzem 
schubweise mehrere ahnliche Anfalle, die schliesslich zu totaler rechts- 
seitiger Hemiplegie mit sensiblen A usfallserschei nun gen und linksseitiger 
fast totaler Facialislabmung mit Beteiligung des Stimastes fiihrten. U. a. 
auch Analgesie im II. linken Trigeminusast mit gut erhaltener 
Lokalisation, Comealreflex 1 < r. Anderweitige Reflexe in der linken 
Gesichtshalfte wegen der Analgesie nicht gut zu priifen. Elektrischer 
Befund 6—7 Tage nach letztem Anfall: Aufhebung der direkten und 
indirekten faradischen Erregbarkeit im linken Facialis, dagegen treten 
bei Reizung der linken Seite mit massig starken Stromen lebhafte 
Kontraktionen der rechtsseitigen Gesichtsmuskeln auf Galvanische 
indirekte Erregbarkeit normal. Entschiedene Steigerung der galvanischen 
direkten Erregbarkeit in den oberen linksseitigen Gesichtsmuskeln. 
Zuckungen beiderseits gleich schnell, nicht besonders trage. Auch hier 
fallt auf, dass bei direkter Reizung der linksseitigen Muskeln mit der 
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Kathode die entsprechenden rechtsseitigen sich mit kontrahieren, nicht 
aber umgekehrt Sektionsbefand: grosser, langlicher Erweichungsherd 
in der linken Ponshalfte, der viele Kerne und Strange, aber keinen 
vollstandig zerstort. Ausgedehnt betroffen ist u. a. auch die spinale 
Quintus wurzeL 

2. Petr in a: 57jahriger Mann. Facialislahmung rechts, Ex-. 
tremitatenlahmung links nach Erdrosselungsversuch. Diagnose: selir 
wabrscheinlich Briickenliision. Venninderung der Trigeminussensibilitat 
rechts. Direkte Erregbarkeit fur galvanische und faradische Reize im 
rechten Facialis gesteigert. Bei faradischer Reizung rechts gekreuzte 
Reflexzuckung im linken Facialisgebiet 

3. Hoffmann: 22jahr. Madchen. Im 3. Lebensjahr Schlag- 
anfall mit folgender Gesichtslahmung vom Charakter der peripherischen. 
Jetzt noch Parese aller linksseitiger Facialismuskeln inkl. des oberen 
Astes. Keine Zuckungen, keine Mitbewegungen, keine Kontraktur, 
nur Parese. Leichte Herabsetzung der faradischen und galvanischen 
direkten und indirekten Erregbarkeit ohne qualitative Veriinderungen. 
Bei faradischer Reizung des rechten n. mentalis: Kontraktion auch in 
den linksseitigen Kinnmuskeln, eher sogar starker als rechts. Um¬ 
gekehrt ist dies nicht der Fall. Bei faradischer Reizung des motorischen 
Punktes fur den rechten m. levator labii sup. et alae nasi auf dem 
Nasenriicken — und zwar ganz zirkumskript — rechts keine Zuckung, 
wahrend links in den gleichnamigen Muskeln sowie im m. pyramid, 
nar. und unterer medialer Stirnpartie und linkem innem Augenwinkel 
schon Zuckung eintritt Die gleiche Stromstarke gibt links, direkt 
appliziert, noch keinen Effekt. Bei starkerer faradischer Reizung rechts 
erscheint schwache, lokale Kontraktion rechts, starke, ausgedehnte 
links. Bei starkerer Reizung links nur lokale Kontraktion links. 
Bei galvanischer Reizung desselben Punktes ganz ahnliche Er- 
scheinungen. Hoffmann will die Differentialdiagnose zwischen 
meningoencephalitischem Herd im kortikalen Facialiszentrum und 
Encephalitis pontis nicht stellen, neigt aber zu ersterer Ansicht 
Oppenheim halt eine pontine Affektion fur vorliegend. 

4. Oppenheim: 19jahriges Madchen. Encephalitis pontis im 
ersten Lebensjahr. Damals anscheinend totale, linksseitige Facialis¬ 
lahmung mit Lagophthalmus. Allmahlich Besserung mit Kontraktur- 
bildung und lastigen Zuckungen und Zittern in Mund- und Kinn : 
muskeln. Noch jetzt Reste der Facialislahmung. Kontraktur in Kinn- 
und Mundmuskulatur. Muskeln der untem Gesichtshalfte noch etwas 
paretisch, ebenso der m. frontalis. Lidschlag symmetrisch. Neigung 
zu Mitbewegungen in unteren Gesichtsmuskeln links, namentlich beim 
Lidschluss. Fast kontinuierliches librillares Beben im linken Kinn 
und Unterlippe. Hier auch ticartige Zuckungen hin und wieder 
synchron mit den Lidschlag. Cornealreflex und andere Lidreflexe 
symmetrisch. Massige Zungenatrophie links und entsprechende Ab- 
weichung der Zunge mit fibrillarem Zittern. Quantitative Herab¬ 
setzung der elektrischen Erregbarkeit. Bei faradischer und galvanischer 
Reizung des r. Facialisstammes oder des r. untem Astes mit schwachen 
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Stromen zunachst Zuckung in den linksseitigen Kinn-Unterkiefer- 
muskeln und zwar bei so geringen Stromstarken, dass rechts noch 
keine oder nur sehr schwache Reaktion eintritt. Bei gleich starker 
direkter Reizung des linken Kinns noch keine Zuckung. Die ent- 
sprechenden Zuckungen erfolgen prompt und im sofortigen Anschluss 
an die Schliessung des Stroms. Beteiligt sind nur die der Mittellinie 
unmittelbar anliegenden linksseitigen Kinn-Unterkiefermuskeln sowie 
ein Teil der Oberlippenmuskeln. Bei Reizung in der rechten Stim- 
gegend Zuckung beider Corrugatoren, bei Reizung der entsprechenden 
Stelle links nur im linken Corrugator supercilii. Bei andern schmerz- 
haften Reizungen der rechten Gesichtshalfte keine Zuckung in der 
linken Seite. Bei elektrischer Reizung der iibrigens nicht veranderten 
Kehlkopfmuskeln Neigung des Kopfes nach der Seite der sich kon- 
trahierenden Muskeln. 

Um zunachst auf die letztgenannte Beobachtung Oppenheims 
zu kommen, so hat dieser die schon oben erwahnte Hypothese aufge- 
stellt, dass bei so friih entstandener Lahmung Nervenzweige von der 
gesunden Seite iiber die Mittellinie heriibergedrungen sein konnten 
und so sich eine Collateralinnervation gebildet hatte. Ganz abgesehen 
davon, dass diese Hypothese eigentlich nur auf die eine Beobachtung 
Oppenheims anwendbar ist — es gibt kaum einen zweiten Fall, der 
sie benotigt—, und dass sie, wie Bernhardt gegenuber Oppenheim 
und Mohr mit Recht ausgeflihrt hat, auch nicht erklart, weshalb denn 
nur die kontralateralen Muskeln und nicht gleichzeitig auch die gleich- 
seitigen zuckten. so ware es auch theoretisch schwer verstandlich, was 
gesunde Nervenfaserchen, die sich in ihrem Zusammenhang mit den 
Muskelfasern hochst wahrscheinlich sehr wohl f iihlen, veranlassen 
konnte. solche Seitenspriinge zu machen. Viel eher scheint mir das 
Umgekehrte moglich, wie bereits schon angedeutet, dass nach einer 
peripheren Lahmung die neu auswachsenden Fasem die Grenzen 
nicht respektieren und auf ihrer Suche nach Muskelfasern iiber die 
Mittellinie und in andere, ihnen nicht zukommende Gebiete hiniiber- 
schwarmen. Sehr ernstlich kommt ferner gegenuber der Beobachtung 
Oppenheims ein Einwand in Frage, den Bernhardt erhoben hat 
und den ich oben schon gegen Brenners Reflexzuckungen geltend 
gemacht habe. Kann es sich nicht auch hier um Mitbewegungen des 
nicht beachteten Schrecklidreflexes gehandelt haben? Mitbewegungen 
und ticartige Zuckungen waren ja vorhanden, speziell sogar in Kinn 
und Unterlippe. Die Bedingungen liegen also auch hier vor. Will 
Oppenheim beweisen, dass es sich um Collateralinnervation handelt, 
so muss er zeigen, dass bei faradischer Reizung nicht nur „Zuckung M 
sofort nach Stromschluss — nur von solcher sprickt er —, sondem 
tetanische Kontraktion wabrend der ganzen Stromdauer eintritt. Zwei 
Fragen miissen in jedem Falle von abnormer elektrischer Zuckung 
vor alien Dingen erledigt werden: 1) Tritt im Moment des Strom- 
schlusses ein Lidschlag ein und steht die abnorme Zuckung im Zu¬ 
sammenhang dam it? 2) Ist bei faradischer Reizung eine wirklich 
tetanische Kontraktion in dem entfemt gelegenen Muskel zu erzielen? 
Nur wo diese beiden Fragen vemeint werden miissen, hat man das 
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Recht, an eine wirkliche „ Reflexzuckung* zu denken; denn ist die 
Kontraktion bei faradischer Reizung tetanisch, so folgt daraus meines 
Erachtens unabweislich, dass man wirklich den zum kontrahierten 
Muskel gehenden Nerven unter der Elektrode hat — vorausgesetzt 
natiirlich, dass Stromschleifenwirkung ausgeschlossen ist Die Oppen- 
heimsche Beobachtung ist jedenfalls zur Entscheidung der ganzen 
Frage der „ Reflexzuckungen w nicbt mit Sicherheit verwertbar. Was 
einzig und allein stutzig machen kann, ist Hoffmanns ganz ahnliche 
Beobachtung bei ganz ahnlicher Affektion. Doch ist diese einwands- 
freier, da wenigstens die eine Frage, ob Zusammenhang mit dem 
reflektorischen Lidschlag besteht, sich dadurch erledigt, dass Hoffmann 
versichert, Kontraktion, Mitbewegungen und Zuckungen seien iiber- 
haupt nicht vorhanden gewesen. Leider geht auch hier nicht mit 
Sicherheit hervor, ob bei faradischer Reizung nur eine kurze Zuckung 
oder wirklich tetanische Kontraktion stattfand. Die Oppenheimsche 
Hypothese diirfte aber auch in Hoffmanns Fall kaum zutreffen, 
schon deshalb, weil auch hier die Zuckung an entfernter Stelle bei 
Stromstarken eintrat, die lokal noch unwirksam waren. Hoffmann 
selbst verzichtete auf jede Erklarung. So lange man nicht weiss, ob 
iiberhaupt eine Reflexzuckung vorlag oder tetanische Kontraktion 
bei faradischem Reiz, muss von dem Versuch einer Erklarung Ab- 
stand genommen werden. 

Die beiden noch iibrigen Faile Senators und Petrinas ge- 
hbren insofern zusammen, als hier, umgekehrt wie in den vorigen, die 
Reflexzuckung in der gesunden Seite bei Reizung der kranken auftrat 
Auch sonst zeigen beide Faile weitgehende Aehnlichkeit. Hier wie 
dort handelt es sich um eine frische Affektion, hier wie dort war die 
Sensibilitat der motorisch gelahmten Gesichtshalfte beeintrachtigt Ob 
die Kontraktionen bei faradischer Reizung tetanisch waren, wird leider 
auch hier nicht klar; doch scheint es, als habe es sich wirkhch nur 
um Zuckungen gehandelt Senator selbst lehnt den Gedanken an 
eine wirklich reflektorische Entstehung, d. h. also auf dem Umweg 
durch die Briicke, ab, vielmehr ist er geneigt, Stromschleifenwirkung 
anzunehmen und folgert daraus, dass die gesunde Seite erhohte elek- 
trische Efregbarkeit besitzen miisse. Ein positiver Beweis fur eine 
Erregbarkeitssteigerung lasst sich aber aus dem Befunde Senators in 
keiner Weise entnehmen, wie Bernhardt mit Recht betont hat. Haufjg 
scheinen solche abnormen Reflexzuckungen auch bei Briickenlasion 
nicht zu sein. In dem oben mitgeteilten Faile meiner eigenen Beob¬ 
achtung (Fall 24), wo wohl zweifellos eine Ponslasion anzunehmen ist, 
land ich sie nicht, obwohl ich danach suchte. Wenn man sich jedoch 
von einem rein theoretischen Standpunkte aus die Frage vorlegt, ob 
denn bei Ponsliisionen die Bedingungen fiir abnorme „Reflexzuckungen“ 
gegeben sind, so muss man allerdings sagen, dass dies in hocbstem 
Masse der Fall ist Denn hier kann wirklich der ganze Reflex- 
mechanismus mit einem Schlage verandert worden sein. Was da im 
einzelnen Fall zerstort wird, was verschont bleibt, lasst sich unmoglich 
sagen. Indes man stelle sich fiir diese Faile folgendes vor, was durch 
den Obduktionsbefund Senators einigermassen gestiitzt wird: Der 
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Facialiskem ist mehr oder weniger zerstort; daher die Facialislahmung. 
Willensreize dringen wenig oder garnicht zur Peripherie, ebensowenig 
natiirlich Reflexerregung. Geschadigt ist ferner der sensible Trigeminus- 
kern, daher dringen Reize in der Peripherie nicht mehr zum Gehim 
und kommen nicht mehr zum Bewusstsein. Damit ist nun noch nicht 
gesagt, dass die in die ventrale Ponsflache eintretenden peripheren 
sensiblen Neuronen, also die cellulifugal leitenden Fortsatze der Zellen 
des Ganglion Gasseri, zerstort sind; speziell die iiber die Raphe zur 
andern Seite gehenden Reflexcollateralen konnen mehr oder weniger 
gut erhalten sein. Dass es solche gekreuzte Reflexcollateralen gibt, ist 
anzunehmen und wird, wie schon oben erortert. fiir die Corneafiihlfasern 
durch die Tatsache der Doppelseitigkeit des Comealreflexes wahrschein- 
lich gemacht Ihre Endbaumchen umspinnen die Facialiskernzellen der 
andern Seite. Diese sind zwar nicht direkt geschadigt, aber es diirfte 
kaum denkbar sein, dass die sie beherrschenden, supranuclearen, moto- 
rischen Fasem jenseits ihrer unmittelbar iiber der Kernregion liegenden 
Kreuzung von dem Krankheitsherd ganz unbeeinflusst geblieben sind, 
so wenig wie die Pyramidenbahnen. Es diirfte schwer, wenn nicht 
unmoglich sein, den klinischen Ausdruck einer solchen Schadigung, 
also eine supranuclear entstandene Facialisschwache der hemiplegischen 
Seite, neben der schweren nuclearen Lahmung der Lasionsseite zu er- 
kennen. Dazu miisste man die Physiognomic des Kranken aus gesunden 
Tagen sehr gut kennen; sieht man den Kranken zum erstenmal erst 
nach dem Eintritt seiner Lahmung, so wird der zentral geschwachte 
Facialis neben dem schwer nuclear gelahmten leicht als gesund, als 
normal imponieren. Macht man alle diese, wie ich glaube, nicht ge- 
zwungenen Annahmen, so hat man alles, was notig ist, um die gekreuzte 
abnorme Reflexzuckung verstandlich erscheinen zu lassen : Zum Be¬ 
wusstsein kann die sensible Erregung nicht kommen; denn durch die 
Zerstorung des Trigeminuskerns ist ihr der Weg verlegt. In der 
gleichen Seite kann sie sich reflektorisch im Facialis auch nicht 
aussern; denn der Facialiskern ist zerstort So geht denn die ganze 
Intensitat der Erregung durch die gekreuzten Reflexcollateralen zum 
motorischen Kern der anderen Seite und trifft hier auf Zellen, die 
infolge supranuclearer Faserschadigung ganz besonders pradisponiert 
sind zu abnorm intensiven und abnorm extensiven Reaktionen. Man 
erinnere sich nur der heftigen Reflexzuckungen, die man garnicht selten 
bei spastischer Spinalparsdyse bei leichtester, garnicht zum Bewusstsein 
gelangender Reizung der anaesthetischen Haut auftreten sieht, man 
denke an die Transformation der Hautreflexe bei Pyramidenbahn- 
erkrankungen uberhaupt, an den Babin skischen, den Oppenheimschen 
Reflex, an Remaks femoralen Reflex und an das Facherphanomen. 
Wenn man das alles zusammennimmt, so .hat das Vorkommen abnormer 
gekreuzter Reflexe nicht mehr yiel Ratselhaftes. Und so meine ich, 
nicht nur die Erfahrung, sondern ganz besonders auch die theoretische 
Ueberlegung lehrt, dass gekreuzte Reflexe bei Ponserkrankungen vor¬ 
kommen konnen, wahrend ihr Auftreten bei peripherer Facialislahmung 
weder durch die Erfahrung noch durch theoretische Erwagung sicher 
begriindet werden kann. Der alte Benediktsche Satz, dass abnorme, 
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eloktrische Reflexzuckungen fur Ponslahmungen pathognomonisch sind, 
aber bei peripheren Facialislahmungen nicht beobachtet werden, diirfte 
also auch heute noch seine Geltung haben. 

Um nun wieder zu der Erklarung der Mitbewegungen und 
r Spontanzuckungen w durch die Annahme des Faseraustauschs zuriick- 
zukehren, so kann man gegen die ganze Theorie folgende zwei Ein- 
wande machen: 

1) Wenn jene Mitbewegungen und Zuckungen wirklich eine 
Folge des Faseraustauschs sind, so miisste auch nach Heilung anderer 
Nervenlahmungen derartiges beobachtet werden konnen, denn was dem 
Facialis recht ist, muss andern Nerven billig sein! 

2) Wie soli mit der Annahme des Faseraustauschs die Tatsache 
erklart werden, dass einzelne Muskeln, z. B. die den Lidschluss be- 
wirkenden, in fast alien nur einigermassen geheilten Fallen — es gibt 
auch Ausnahmen — eine so relativ gute Restitution der Funktion er- 
fahren? Selbst in den Fallen mit ausgesprochensten Mitbeweguugen 
sind doch diese niemals oder nur selten so intensiv, so energisch wie 
die intendierte Bewegung selbst. Wenn selbst zugegeben wird, dass 
eine Durchmischung der sich regenerierenden Fasern eintritt, so kann 
doch noch nicht willkiirlich angenommen werden, dass nun gerade die 
Lidschlussmukeln ihre urspriinglichen Nervenfasern in grosserer Menge 
wieder erhalten; das konnte wohl einmal zufallig vorkommen, aber es 
ist undenkbar, dass es in alien Fallen geschieht Dieser Einwand ist 
in der Tat sehr berechtigt, denn wenn ich auch oben als einen der 
Griinde f tir die ungleichmassige Wiederherstellung der Funktion und 
besonders fiir die giinstigen Chancen der Lidschluss- und Mundschluss- 
muskeln angefiihrt habe, dass der Ramus maximus, der zu diesen 
Muskeln fiihrt, eine besonders breite und bequeme Strasse darstellt, 
die von besonders viel Fasern benutzt werden diirfte, so ist doch damit 
keineswegs gesagt, dass die Fasern, die diesen Weg gehen, alle den Lid¬ 
schluss- resp. Mundschlusszentren entstammen. Vielmehr diirfte die 
eine Faser dem Kern des Corrugator, eine andere dem Platysmakern, 
eine dritte dem Kern des Quadratus menti u. s. f. entstammen, und 
nur ein kleiner Teil der dem Lidmuskel urspriinglich zugehorigen 
Fasern diirfte den alten Weg wieder eingeschlagen haben. Wie kommt 
es nun, dass ich beim Versuch des willkiirlichen Lidschlusses nicht eine 
gleichmassige Kontraktion nahezu samtlicher Facialismuskeln der einen 
Seite erhalte, sondern unter Umstanden einen recht guten Lidschluss 
und daneben mehr oder minder intensive, aber doch im ganzen raeist 
viel schwachere Mitbewegungen anderer Muskeln? 

In der Tat existiert nun noch ein zweiter, wichtiger Faktor, der 
die Restitution der Funktion in massgebendster Weise beeinflusst und 
der in der ganzen bisherigen Erorterung zunachst beiseite gelassen 
wurde, um die Darstellung nicht allzusehr zu komplizieren: das ist die 
Uebung. Bevor ich jedoch daran gehe, das Prinzip der Uebung auf 
den Heilungsvorgang anzuwenden, sei es gestattet, auf die zuerst von 
Ballance, spater von Faure und anderen ausgefiihrte Nerven- 
pft*opfung bei Facialislahmung einzugehen, weil daran der ganze Vorgang 
der Restitution der Funktion am besten veranschaulicbt werden kann. 
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Yon verschiedenen Chirurgen ist in neuester Zeit bei alten, un- 
geheilten Facialislahmungen — leider auch einigemale bei fast frischen 
Lahmungen, wo eine spontane Heilung absolut nicht ausgeschlossen 
war — diese Operation ausgefiihrt worden. Die Mehrzahl der in der 
Literatur mitgeteilten Falle (ca. einige 30) ist bis auf einige, die den 
beiden letzten Jahren angehoren, von Zesas zusammengestelit worden. 
In den meisten Fallen ist der Accessorius, in einigen auch der Hypo- 
glossus zur Pfropfung verwendet worden, und zwar hat man sich zwei 
verschiedener Verfahren bedient, indem man entweder den peripheren 
Facialisstumpf auf den seitlich angefrischten Accessorius resp. Hypo- 
glossus implantierte oder den vollig durchschnittenen Accessorius resp. 
Hypoglossus auf den peripheren Facialisstumpf aufpfropfte. 

Was man bei dem erstgenannten Verfahren erwarten darf, lehrt 
folgende Ueberlegung: Durch die Anfrischung wird eine Reihe von 
Accessoriusfasern durchschnitten. Es muss infolgedessen eine partielle 
Lahmung der vom Accessorius versorgten Muskeln, des Trapezius und 
Sternocleidomastoideus, resultieren. Bei der nun folgenden Regeneration 
der durchschnittenen Fasern werden die neu auswachsenden Axen- 
cylinder zum Teil ihren alten Weg, den Accessoriusstamm, benutzen, 
zum Teil werden sie am Facialisstumpf entlang — wenn in ihm noch 
Scheiden vorhanden sind, vielleicht in diese hinein — in die Facialis- 
muskeln hineinwachsen. Je nachdem die Zahl dieser in falsche Bahnen 
wachsenden Fasern gross oder gering ist, wird eine mehr oder minder voll- 
kommene Restitution der degenerierten Muskelfasern erfolgen. Ist die 
Restitution eine sehr gute, so wird die Asymetrie des Gesichts 
verschwinden miissen, da nach experimenteller und klinischer Er- 
fahrung — ganz abgesehen zunachst von jeder willkiirlichen Beweg- 
lichkeit — der Zusammenhang der Muskelfaser mit einer motorischen 
Vorderhomzelle, ganz gleich welchen Kerns, geniigt, um dem Muskel 
seinen normalen Tonus und somit der ausseren Form ihre alte Kontur 
(ev. mit Kontraktur) wiederzugeben. Je nachdem die Zahl der den 
alten Weg gehenden Fasern gross oder gering ist, wird auch die 
Restitution der degenerierten Trapezius- und Stemocleidofasem mehr 
oder weniger vollstandig sein. Jetzt ist nun die Situation folgende: 
Das medullare und damit auch das ubergeordnete kortikale Accessorius- 
zentrum beherrscht nicht mehr allein die ihm zugehorigen Muskeln. 
Nur ein Teil seiner Ganglienzellen ist im Zusammenhang mit den 
alten Muskelfasern geblieben. der andere Teil der Nervenfasern hat 
auf dem Wege von der Lasionsstelle zur Peripherie eine griindliche 
Durchmischung erfahren und beherrscht nun bunt durcheinander 
Muskelfasern des Sternocleidomastoideus, des Trapezius und aller mog- 
lichen Gesichtsmuskeln. Man kann nun nicht annehmen, dass bei der 
seitlichen Anfrischung der Nerven lauter Fasern durchschnitten wurden, 
die im medullaren und kortikalen Zentrum eine zusammenliegende 
Gruppe von Ganglienzellen bilden, da doch die Zusammenordnung der 
Fasern im peripherischen Nerven immerhin eine etwas andere sein 
diirfte als die der beherrschenden Ganglienzellen in der Medulla oder 
gar im Cortex. Es muss demnach das gesamte medullare und deshalb 
auch das kortikale Accessoriuszentrum eine vollstandige Umwalzung 
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der Funktion erfahren. Es wird die eine Ganglienzelle eine Muskelfaser 
des Sternocleidomastoideus, ihre unmittelbare Nachbarin eine Faser 
des Platysma, eine dritte eine Trapeziusfaser, die vierte eine Zygo- 
maticusfaser und so fort beherrschen. Wenn nun der Kranke nach 
Abnahme seines Verbandes und nach Heilung der Wunde den ersten 
Versuch macht, seine Schulter zu bewegen, also sein Trapeziuszentrum 
zu innervieren, so muss ihm — vorausgesetzt, dass die Restitution 
schon so weit fortgeschritten ist — das zwar gelingen, da ein grosser 
Teil der Ganglienzellen noch Fasem des Trapezius beherrscht, gieich- 
zeitig aber wird der Impuls in Muskelfasem strahlen miissen, die 
jenem Zentrum jetzt erst untertan geworden sind. Es wiirden sich 
demnach der Sternocleidomastoideus, sowie samtliche Facialismuskeln 
der operierten Seite kontrahieren miissen. Diese hochst unerwiinschte 
Wirkung wird der Kranke natiirlich sofort spiiren und sie wird ihn 
frappieren. Zugleich wird sie ihm das erste Signal sein, was 
er zu tun hat, um seine bis dahin unbeweglich gewesene 
Gesichtshalfte zu bewegen. Er wird nunmehr, sobald er seine 
Facialismuskeln kontrahieren will, sein Accessoriuszentrum inner¬ 
vieren. Dabei spurt er nun wieder die unerwiinschte Mit- 
bewegung der Schulter. Jetzt beginnt das schwierige Spiel der 
Uebung, der Dissociation der Bewegungen. Ich will hier nun emmal 
annehmen, dass die Dissociation gelingen wird, was erst durch die 
Resultate der Operation bewiesen werden soil. Wie ware dann der 
Yorgang zu denken? Der Kranke wird versuchen, sein Accessorius¬ 
zentrum moglichst so zu innervieren, dass nur diejenigen Ganglien¬ 
zellen, welche seine Facialismuskeln beherrschen, in Tatigkeit treten, 
wahrend er alle die Zellen, die seinen Trapezius und Sternocleido¬ 
mastoideus innervieren, auszuschalten sich bemiihen wird. Dieser ganze 
Vorgang ist natiirlich insoweit ein bewusster, als der Kranke einen 
bestimmten Zweck damit verfolgt, den namlich: zu spiiren, dass sein 
Gesicht sich bewegt, wahrend seine Schulter ruhig bleibt Alle Einzel- 
heiten aber vollziehen sich unbewusst, denn der Kranke weiss selbst- 
verstandlich an sich nichts davon, welche Ganglienzellen er innervieren 
muss und welche er auszuschalten hat; er kann es nur aus dem End- 
effekt beurteilen. Er probiert, er iibt solange, bis er den gewiinschten 
Endeffekt erreicht. Hat er ihn einmal, so wiederholt er den ganzen 
Innervation8vorgang, dessen Einzelheiten ihm nicht zum Bewusstsein 
kommen, so lange, bis, wie wir sagen, die ganze Innervatiousbahn 
„eingeschliffen M ist, bis es ihm keine Miihe mehr macht 

Ganz gewiss darf man sich den ganzen neuen Mechanismus nicht 
in so naiver Weise vorstellen, wie dies Ballance und Stewart (ahnlich 
auch Cushing) tun und an einer Zeichnung erlautern. Sie denken 
sich, dass Associationsfasem vom corticalen Facialiscentrum zum Rinden- 
zentrum des Accessorius resp. Hypoglossus laufen. Es soli nun das 
alte Faciaiiszentrum in alter Weise innerviert werden, wobei jedoch 
durch die Associationsfasem eine Uebertragung der Funktion auf das 
Accessoriuszentrum vermittelt werde. Diese ganze Vorstellung ist 
sicherlich unrichtig und vemachlassigt alle neueren Anschauungen iiber 
das Wesen der Coordination iiberhaupt, wie sie auf Grand des ganzen 
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vorliegenden Tatsachenmaterials in lichtvollster Weise von Forster 
behandelt worden ist Man hat sich vielmehr vorzustellen, dass das 
alte Facialiszentrum ganz ausser Funktion tritt, was sich in solchen 
Fallen vielleicht post mortem auch als Inaktivitatsatrophie nachweisen 
lassen diirfte. Die neue Innervation des Accessoriuszentrums geschieht 
nun auf Grund aller moglichen zentripetalen Merkmale, die in sicher 
nicht einfachen, sondern sehr komplizierten Associationsbahnen von der 
Rindenfiihlsphare des Trigeminusgebietes und der Schuitergegend zum 
motorischen Accessoriuszentrum weitergegeben werden. Ist schon unter 
normalen Verhaltnissen der ganze Coordinationsvorgang ein sehr kom- 
plizierter Akt so ist er nun unter den ganz veranderten Verhaltnissen, 
wo so viele Uinwege zu machen sind, ein noch bei weitem verwickel- 
terer, im Anfang geradezu ein Denkakt, und erst durch die fort- 
wahrende Wiederholung wird dem Vorgang das Miihsame genommen, 
das Bewusstsein wird mehr und mehr ausgeschaltet und der Vorgang 
wird schliesslich fast automatisch. Man darf sich nun allerdings fragen: 
ist es iiberhaupt moglich, dass unter so ganzlich veranderten Be- 
dingungen eine normale Coordination wieder zustande kommen kann? 
Wenn wenigstens noch die einzelnen anatomisch zusammengehorigen 
Ganglienzellengruppen des corticalen Accessoriuszentrums unter diesen 
neuen Verhaltnissen wirklich jede einem bestimmten, anatomisch und 
funktionell abgegrenzten, wenn auch fremden Muskel entsprachen! Das 
ist aber gewiss nicht der Fall. Ist es nun denkbar, beispielsweise bei 
dem Versuch, das Lid zu schliessen, alle jene tausend, iiber das ganze 
Accessoriuszentrum verstreut liegenden Ganglienzellen, die jetzt den 
Orbicularis oculi beherrschen, mit Hilfe der sensiblen Regulierung zu 
einer neuen funktionellen Einheit zusammenzufassen, so dass wirklich 
nur diese und nicht auch die verschiedensten dazwischen liegenden und 
dicht benachbarten Ganglienzellen der Trapezius-, der Platysma-, der 
Zygomaticusmuskelfasern etc. mit erregt werden? Das ist eine Frage, 
die a priori auf Grund theoretischer Ueberlegung nicht entschieden 
werden kann; hier kann die Theorie aus den Tatsachen nur interessante 
Belehrung schopfen. 

Und zweitens: ist es denkbar, dass genugend Associationsbahnen, 
wenn auch noch so komplizierte, zwischen der Fiihlsphare des alten 
Muskelgebiets und dem neuen motorischen Zentrum existieren? Auch 
in dieser Frage kann die Entscheidung nur von den Tatsachen kommen. 

Eine ahnliche Betrachtung lasst sich durchfiihren flir diejenigen 
FaJle, wo der vollig durchschnittene Accessorius resp. Hypogiossus auf 
den peripherischen Facialisstumpf aufgepfropft wurde. Falls die Plastik 
sicher gelungen ist und nicht das eingetreten ist, was bei manchen 
experimentellen Nervenkreuzungen an den Extremitaten bei Tieren 
mangels geniigender Vorsicht geschah, dass namlich doch ein Teil der 
Faseni des zentralen Stiickes wieder in alte Bahnen gewachsen ist, so 
ist zu erwarten. dass hier die wechselseitigen Mitbewegungen bei 
Schulter-, Kopf- und Gesichtsmuskelinnervation ausbleiben. Freilich 
lasst sich fiir den Accessorius der Einwand machen (Remak), dass 
die Schultermuskeln ja auch von Aesten der Cervikalnerven versorgt 
werden, die vielleicht stets gleichzeitig mit dem Accessorius innerviert 
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werden, und dass es deshalb dennoch zu Mitbewegungen kommen 
miisse. Ob der Einwand berechtigt ist werden die Resultate lehren. 
Bei Hypoglossus-Facialispfropfung wird man andererseits sagen diirfen, 
dass die Zungenmuskeln vielleicht gewohnlich bilateral innerviert werden, 
so dass auch nach gelungener Operation bei Bewegungen der Zunge 
noch Mitbewegungen im Facialisgebiet erwarfcet werden konnten. Auch 
hier kann nur die Erfahrung die Antwort geben. Im allgemeinen aber 
wird man a priori wohl erwarten diirfen, dass bei dieser Art der 
Operation die Mitbewegungen in den in Betracht kommenden Muskel- 
gebieten wenn nicht gleich null, so doch geringer sein werden, als bei 
der seitlichen Anfrischung, was allerdings mit der totalen Lahmung 
der Hypoglossus- resp. Accessoriusmuskeln erkauft werden muss. Wenn 
somit — vorbehaltlich der eben gemachten Einwande — die Arbeit 
der Dissociation der Gesichts- und Schulter- resp. Zungenbewegungen 
hier fast fortfallt, so sind im iibrigen fiir die Dissociation der einzelnen 
Facialismuskeln unter sich dieselben Ueberlegungen anzustellen, wie 
vorhin fiir die Dissociation der Muskeln des Gesichts und der Schulter 
resp. Zunge. Nur ist hier bei gelungener Operation keine einzige 
Ganglieuzelle mehr in Verbindung mit ihrer alten Muskelfaser, sondem 
samtliche Zellen des Accessorius- resp. Hypoglossuszentrums beherrschen 
nun bunt durcheinander ganz neue Muskelfasem eines ganz fremden 
Muskelgebiets; so beherrscht die eine Zelle eine Muskelfaser des 
Orbicularis oculi, ihre Nachbarin eine solche des Levator labii super., 
deren Nachbarin wieder eine Faser des Corrugator supercilii oder des 
Platysma oder des Buccinator u. s. f. Ist jetzt iiberhaupt eine Disso¬ 
ciation der verschiedenen Bewegungen der Gesichtsmuskeln durch 
Uebung moglich — vorliiufig noch eine hypothetische Annahme —. so 
wird auch hier der ganze Vorgang in ahnlicher Weise erklart werden 
miissen wie bei der Dissociation der Bewegungen nach Implantation 
mit seitlicher Anfrischung. Sehen wir uns nun die Resultate an, zu- 
nachst bei einem Falle von Implantation des peripherischen Facialis- 
stumpfes in den nur seitlich angefrischten Accessorius, wie er von 
Gluck-Bernhardt beschrieben worden ist 

Hier trat, wie zu erwarten war, zunachst eine partielle Accessoriusl&hmung 
ein. Diese Accessoriuslahmung hat sich, wenigstens bis zur letzten Mitteilung 
Bernhardts, fast gar nicht ausgeglichen, so dass man, wenn sie dauernd bleibcn 
sollte, annehmon muss, dass die iibergrosse Mehrzahl der regenerierten Fasern 
den Weg des Facialisstumpfes gegangen ist. Hier hat nun tatsachlich, wie durch 
die eiektrischc Untersuchung leicht zu zeigen war, eine Restitution der Muskeln 
stattgefunden, die sehr bald zur Herstellung grftsserer Symmetric gefiihrt hat. 
Dagegen ist es bis zu Bernhardts letzter Mitteilnng zu keiner isolierten will- 
kGrlichon Bewcglichkeit im Facialisgebiete gekommcn. Die Schulterbowegungen 
sind durchaus an die Gesichtsbewegungen gebunden geblieben, wodurch es 
natiirlich zu ausserst storenden, unwillkiirlichen Grimassen kam. Nun beweist 
ein solcher Fall wegen der Kiirzo der Beobacbtungszeit naturlich nicht, dass 
nicht doch noch mit der Zeit eine Dissociation erreicht werden kann. Wenn 
man bedenkt, dass es unter normalen Verhaltnrisen — sogar beim Kinde, dessen 
gan2er Coordinationsmechanismus anpassungsfahiger und ,,bahnungsfahiger“ sein 
diirfte als der des Erwachsenen — Jahre und Jahrzehnte langer TJbung (indivi- 
duoll naturlich sehr verschieden je nach Anlage) bedarf, um beispielsweise eine 
gewisse Fertigkeit im Klavierspiclon zu crlangcn, so wird man sich nicht wundern 
diirfen, dass unter den so erschwertcn Verhaltnissen nach Pfropfung eine einfacbe 
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Coordinationsaufgabe ebenso viel Zeit zur Bew&ltigung vorlangt wie eine schwierige 
unter normalen Bedingungen. Denn so hoch man auch den Wert der Ubung 
einschatzen mag, es ist doch so gut wie ausgeschlossen, dass der anatomische 
Bau gamichts bedeuten sollte. Zunachst miissen doch einmal Bahnen da sein, 
die uberhaupt betreten und ausgeschliffen werdcn konnen; sonst ist alle Miihe, 
alle I)bung vergeblich. Wenn man nun auch zugeben muss, dass solche Wege 
existieren wie aus dem Folgenden hervorgehcn wird, so siod sie doch unter 
alien Umstanden komplizierter, langer, schwerer zu finden und man kann keines- 
wegs erwarten, dass sie so relativ muhelos gefunden und gebahnt werden wie 
unter normalen Verhftltnissen. 

Unter den 7 Fallen von Ballance, wo fast flberall die Asymmetric 
gebessert resp. beseitigt wurde, ist in keinem cinzigen die Dissociation der 
Gesichts- und Schulterbewegungen bis zum Datum der Mittcilungen eingetreten. 
Bei einem lljahrigen Jungen, dem ersten Fail der Literatur, bei dem uberhaupt 
diese Facialiseinpflanzung in den Accessorius vorgenommen wurde, war noch 
nach 7 Jahren kein© Dissociation der Bewegungen eingetreten! In den ubrigen 
6 Fallen war die Zeit der Beobachtung noch zu kurz fur ein endgultiges Urteil. 
Eine Naherin zeigte 4 Monate nach der Operation, so oft sie das Rad ihrer 
Maschino mit dem Arm in Bewegung setzte, jedesmal eine au6giebige Mit- 
bewegung der Gesichtshalfte. Wollte sie eine Dissociation erreichen, so konnte 
sie dies nicht anders, als dass sie den Arm mit der anderen Hand festhielt. 
Gerade dieses Beispiel indessen scheint zu zeigen, dass bei Bewegungen, die fur 
das Leben, fur den Kampf urns Dasein n6tig oder wunschenswert sind und die 
dcshalb besonders eingeiibt werden, schliesslich eine Dissociation eintritt. Nach 
10 Monaten war die Mltbewegung beimNahen verschwunden: das Madchen scheint 
also gelernt zu haben, bei der Innervation ihrer Schulter eine solche Auswahl dcr 
corticalen Ganglienzellcn zu treffen, dass wirklich nur solche Zellen innerviert 
wurden, deren Erregung den beabsichtigten Effekt haben musste. Man kann 
indessen fragen, ob sie nicht beim Nahcn uberhaupt den Trapezius ausschalten 
und durch andere Muskeln ersetzen lernte, was wohl nicht unmoglich ist. Ich 
neige sehr zu dieser letzteren Annahme, zumal sich auch sonst noch mancherlei 
gegen diesen und andere Falle von Ballance einwenden lasst, worauf ich 
spater noch zurfickkomme. In einem seiner Falle war die Dissociation nach 
9 Monaten so wenig erreicht, dass Patientin gezwungon war, ihren Schiim in 
der linken Hand statt rechts zu tragen, weil sich son9t stets die rechte Gesichts¬ 
halfte mitkontrahierte. Indessen sind, wie gesagt, 6 Falle von Ballance wegen 
zu kurzer Beobachtung nicht zu bestimmten Schlussen geeignet. Nur der eine 
erwahnte des 11 und nun 18j&hrigen Burschen ist sicher verwertbar und gerade 
dieser zeigt, was die Dissociation betriflt, einen eklatanten Misserfolg, der um 
so schwerer zu wiegen scheint, als es sich um ein junges, anpassungsfahigos 
Individuum handelte. 

Einen Misserfolg bezflglich der Dissociation — nur von dieser spreche 
ich hier — sah auch Hamilton Ballance in einem spater mitgeteiiten Fall 
von Facialis - Accessoriusauastomose, ebenso Faure in alien seinen Fallen. 
Hackenbruch, der bei einer 7 3 / 4 Jahre bestehenden Facialisiahmung eines 
8jahrigen M&dchens mit sehr unvoilstandiger Heilung den Facialis an seiner 
Stelle beliess, einen Langsschlitz an ihm anbrachte, in den or */s ^ es langs- 
gespaltencn n. accessorius einstopfte, erhielt zwar weitgehende Besserung der 
Asymmetrie, aber nach 9 Monaten noch keine Dissociation der Schulter-, Kopf- 
und Gesichtsbewegungen. Allerdings sollen nach Hackenbruchs bestimmter 
Angabe die Mitbewegungen der Schulter sich spaterhin etwas gebessert haben. 
Also eine gewisse Dissociation 9cheint stattgefunden zu haben, wenn auch dieser 
Fall nicht absolut einwandsfrei ist, da ja der alte Facialis selbst eine gewisse 
Zahl unversehrter, funktionierender Fascrn hatte. 

Eine Implantation des Facialisstumpfes auf den Hypoglossus hat K6rte 
in einem Falle ganz frischer Facialisiahmung ausgefiihrt, indem er den Facialis 
an den Hypoglossus seitlich anheftete, wobei natiirlich durch die Nahte mehr 
oder weniger zahlreiche Hypoglossusfasern zerstort werden mussten, die nun bei 
der folgenden Regeneration teilweise die Bahn des Facialis betraten. (Ein ahn- 
licher Fall von Ballance ist in seinen Endresultaten unbekannt goblieben). 
Das Resultat war zunachst eine partielle Liihmung der Zungc. Die Restitution 
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dcr Gesichtsmuskeln und auch der Zunge gelang einigermassen — nach ca. vier 
Monatcn —, jedoch die Dissociation der wechselseitigen Mitbewegungen von 
Zungen und Gesichtsmuskeln stellte sich nicht ein und scheint nach den Mit- 
teilungen, die Zesas von Bernhardt erhielt, auch nach 3 Jahren noch nicht 
zustande gekommen zu sein. 

In alien bisher genannten Fallen von Implantation ist also nicht einmal 
die Dissociation der Schulter- und Facialismuskelbewegungen zustande gekommen 
oder doch nor in unerheblichem Masse, wobei jedoch theoretisch die Mdglichkeit 
offen zu lassen ist, ob nicht doch noch im Laufe der Jahre eine bessere 
Dissociation eintritt. Ich noige sogar zu dieser Ansicht. Ein Beweis dafur liegt 
indessen noch nicht vor. Denn alie ande>en mir bekannten Falle von Implan¬ 
tation des Facialis auf einen nicht vollig durchschnittenen fremden Nerven, wo 
Erfolge erreicht wurden, sind meiner Meinung nach durchaus anfechtbar. Und 
zwar stutzt sich mein Ein wand auf folgende schone Experimente Manasses: 
M. operierte an Hunden so, dass er den n. facialis am Foramen stylomastoideum 
durchschnitt, den peripheren Stompf herunterzog, an den Accessorius anheftete, 
indem er ca. l / A des Accessoriusstamms mit seinen Nahten fasste. Nach Voll- 
endung der Operation befand sich die Anastomosenstelle ca. I 1 /*—2 cm vom 
zentralen Facialisende am Foramen stylomastoideum entfernt. Von den 5 am 
Leben bleibenden Tieren zeigten samtliche nach 5—9 Monaten wieder voll- 
standige Symmetrie, bei dreien waren mit Sicherheit willkurliche Bewegungen 
zu konstatieren. Als Manasse nun die Anastomosenstelle freilegte, f&nd er, 
dass bei 2 von den 5 Hunden trotz guten Gelingens der Anastomosenbildung 
doch noch ausserdem der zentrale, im Canalis Fallopiae zuruckgebliebene 
Facialisstamm sich mit dem stark seitlich verschobenen, periphe rise hen Stumpf 
wieder vereinigt hatto! Eloktrische Reizung des Facialisstammes sowohl als 
auch des Accessoriusstamms rief prompte Eontraktion in den Gesichtsmuskeln 
horvor. Als Manasse nun nochmals den Facialisstamm hoch oben durch- 
trennto und jetzt den Accessorius elektrisch reizte, bekam er prompte Reaktion 
im Facialisgebiet. Welch erstaunliche Regenerationskraft! Resultate, die zu- 
gleich mit denen Miinzers am Ischiadicus ubereinstimmen und auf die ganze 
Bethesche Anschauung von der autogenen Regeneration ein bedenkliches 
Licht werfen! Wer daher am Menschen bei frischer Facialislahmung die 
Pfropfung ausfdhrt, wo der Eintritt einer spontanen Restitution noch nicht 
ausgeschlossen ist, und wer dann von vornherein eine willkurliche Beweglich- 
keit der Gesichtsmuskeln ohne Mitbewegungen in Schulter und SternocTeido- 
mastoideus erzielt, der muss erst beweisen, dass nicht der Facialisstamm 
seine alten Muskeln wieder erreicht hat. Wenn aber das beim Menschen ein- 
getreten ist, was bei Hunden von Manasse nachgewiesen wurde, so mussen 
wir nach der Heilung erwarten, dass der Kranke seine Facialismuskeln isoliert 
ohne Mitbewegungen der Schulter bewegen kann, dagegen seine Schulter 
nicht ohne Mitbewegung des Gesichts. Denn nunmehr beteiligen sich zwei 
Nerven an der Vorsorgung der Gesichtsmuskeln, der alte Facialis und der auf- 
gepfropfte Accessorius! In solchen Fallen darf man nicht anstehen zu sagen, 
dass die Lahmung nicht infolge, sondern trotz des chirurgischen Eiogriffs zur 
Heilung gelangt ist und dass die ganze Operation eine wahre Verballhornung 
der Natur darstellt! 

In noch hoherem Grade fast gilt das fur diejenigen Falle, in denen bei 
frischer Lahmung der Hypoglossus resp. Accessorius vollig durchschnitten 
wurde. Auch hier muss, wenn ein gGnstiges Resultat erreicht wird, erst der 
Beweis geliefert werden, dass nicht trotz des chirurgischen Eingriffs doch noch 
eine Spontanheilung eingotreten ist, wie dies — daran kann gar kein Zweifel 
sein — in der uberwiegenden Mehrzahl aller Facialislahmungen (selbst operativer 
Genese!) geschieht. Hier kann es also dahin kommen, dass der Chirurg erstens 
durch ein Auseinanderlegen der Facialisenden eine Spontanheilung erschwert — 
ganz verhindern lasst sie sich vielleicht glucklicherweise selten — und ausserdem, 
wenn die bcabsichtigte Ueberpflanzung vollkommen gelingt und die Zungen- 
resp. Schultermuskein nicht doch noch alte Fasern erhalten, dem Kranken eine 
unangenehmo. totale Hypoglossus- resp. Accessoriuslahmung beibringt. Wenn 
nun gar der Hypoglossus resp. Accessorius doch wieder einige Fasern in seine 
alten Bahnen schickt, so hat der Kranke ausser der Erschwerung der Spontan- 
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heilung, aueser einer partiellen Hypoglossus- reap. Accessoriuslahmung noch die 
keineswegs angenehmen Mitbewegangen im Gesicht bei Innervation der Zunge 
re8p. der Schulter! 

Hierher geh&rt meiner Ueberzeugung nach z. B. ein Fall von Stewart 
and Cheatle, die bereits 14 Tage (!) nach Eintritt einer operativcn Facialis- 
l&hmung den Hypoglossus durchschnitten und sein zentrales Ende auf das 
peripheri8che des Facialis aufpfropften. Nach 4 Monaten zeigten sich die ersten 
Spuren von willkurlicher Beweglichkeit, wobei jedoch alle Bewegungen nur in 
Verbindung mit Bewegungen der Zunge mdglich waren, was also entweder auf 
stets bilaterale Innervation der Hypoglossuszentren oder auf ein erneutes Ein- 
wachsen sich regenerierender Fasern in die periphere Hypoglossusbahn zuriick- 
zufuhren ist. In der Folge, 6*/ a Monate post operationem, wurde eine voll- 
kommene willkurliche Beweglichkeit der unteren Facialismuskeln erreicht, und 
nicht nur da®, sogar die Ausdrucksbewegungen, z. B. Lachen, wurden normal! 
Die oberen Facialismuskeln hatten sich nicht regeneriert. Hier muss man sich 
ganz besonders uber den Mangel an Skepsis wundern. Da von 10 Fallen von 
Facialislahmung wobl 9 spontan zur Heilung gelangen und auch bei operativer 
Lahmung ein v5lliges Ausbleiben der Heilung sehr selten sein durfte, so ist 
entschieden wahrscheinlich, daes erstens eine Spontanheilung eingetreten ist — 
daher die gute Beweglichkeit und die normalen Ausdrucksbewegungen —, und 
zweitens ein Einwachsen der Hypoglossusfasem in Facialismuskeln, wodurch die 
Mitbcwegungen des Gesichts bei Zungenbewegungen bedingt wurden. 

Ferner gehort hierher ein Fall von Charles Ballance. Hier wurde 
bei einem 18jahrigen Madchen, das nach einer Ohroperation vor 2 Monaten eine 
FacialislahmuDg davongetragen hatte, die Facialis-Accessoriusanastomose gemacht 
und nach l 1 /, Jahr ein glanzendes Resultat erreicht: aber wer boweist, aass hier 
nicht eine Spontanheilung eingetreten ist, wie sie auch noch nach vielen Monaten 
in solchen Fallen eintritt? Ganz gcnau dasselbe lasst sich gegen Cushings 
Fall sagen. 6 Wochen nach einer operativen Lahmung des Facialis durchschnitt 
or den Accessorius und tiberpflauzte sein zentrales Ende auf den Facialis. 
3 Monate danach stellte sich Beweglichkeit in den Muskeln ein, jedoch zunftchst 
nur als Mitbewegung zu Bewegungen der Schulter und des Kopfes nach der 
anderen Seite. Das Bestehen dieser Mitbewegung weist darauf hin, dass doch 
wieder Fasern des Accessorius ihren alten Weg genommen haben oder aber, wie 
Remak will, dass das Zentrum der den Trapezius versorgenden Cervikalnerven 
— medullares und corticales — sowie das Accessoriuszentrum stets gleichzeitig 
innerviert werden. Immerbin spricht der Umstand, dass Kopfbewegungen 
(Sternocleidoma8toideu8 ?) moglich und mit Mitbewegungen verkniipft waren, 
mehr dafiir, dass das geschehen ist, was eicherlich oft geschieht, dass nftmlich 
auch vom verhigerten Nerven viele Fasern wieder die alten Bahnen betreteu, in 
diesem Fall regenerierte Accessoriusfasern die Accessoriusbahnen. Allmahlicli 
trat nun bei Cushings Patient eine gute Koordination ein. Pfeifen, Augen- 
schluss wurde moglich ohne Mitbewegung der Schulter. Die elektrischen vor- 
haltnisse wurden normal, der indirekte Kcizpunkt lag auf dor operierten Seite 
2—3 cm tiefer als auf der andern. Bei Bewegungen der Schulter und des 
Kopfes bestehen noch immer (nach s / 4 Jahr) Mitbewegungen im Gesicht. Nimmt 
man an, wofur ich wieder Manasses Experimente anfiihre, dass das zentrale 
Facialisstuck die verlagerte Anastomosenstelle erreicht hat, so gibt es keine 
Erscheinung in dem Fwle, die nicht absolut so erwartet werden musste, wie es 
eintrat, d. h. voile Beweglichkeit im Facialisgebiet bei fortbestehenden Mit¬ 
bewegungen des Gesichts, sobald die Schultermuskulatur innerviert wird. 

In dieselbe Kategorie der frisch operierten und deshalb nicht bewois- 
kraftige Fftlle gehOren noch einige andere, auf die ich naher einzugehen ver- 
zichto (Szteyncr, Taylor und Clark). Sehr lehrreich ist folgender Fall 
von Mintz: Bei einem 30jfthrigen Manne wird 4 Monate nach Eintritt einer 
operativen Facialislahmung — also zu einer Zeit, wo man uber eventuelle 
Spontanheilung durchaus noch nichts Endgfiltiges sagen kann — die Nervon- 
pfropfung in der Wcise ausgefuhrt, dass der vollig durchschnittene Accessorius 
auf den peripheren Stumpf des ebenfalls vollig durchschnittenen Facialis trans- 
plantiert wird. 6 Monate nach dieser Operation stellt sich die Beweglichkeit 
wieder her, jedoch in der Weise, dass bei Augenschluss samtliche Facialismuskeln 
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inkl. Platysma mitarbeiten. Keine Mitbewegung bei Schulterbewegungen. Der 
jetzt von neurologischer Seite aufgonommene Status crgiebt: Noch immer Pares* 
des linken Facialis, besonders des obercn Astes mit einzelnen Zeicben too 
Kontraktur (ich iibergehe die Einzelheiten). Bei angestrengtem Lidschluss macht 
sich eine Tendenz zu associierter ubermassiger Funktion der ganzen krankea 
Gesichtshalfte geltend, wobei sich die Nasolabialfarche noch mehr alt beim 
Zeigen der Z&hno vertieft. „Dio fur sekundare ubermassigo Funktion der 
Muskcln charakteristischen, spontanen, isolierten, ticformigen, rhythmisch wieder- 
kehrenden Zuckungen im Gebiet des m. zygomaticus bestehen auch bier. 4 * 
,.Reizt man den n. facialis von dem ublichcn Punkt aus, d. h. vor der Ohrmuschel, 
so werden auf der kranken Seite Kontraktionen der Gesichtsmuskeln autgelSst, 
wennglcich erst bei grosscren Stromstftrken 6 M A., gegen 3V* rechterseits. An 
Stelle der kompleten Facialialahmung ist 6 Monate nach der Nervenan&stomose 
eine Parese, namentlich der obcren Aste, getreten mit sekund&ren Rontraktaren 
und ticartigen Krampfen im Gebiet der mm. zygomatici, schwach ausgepiigte 
EsB und Berabsetzung der galvanischen Erregbarkeit des Facialisstammcs.“ lch 
glaube, hier ist eigentlicb jedes Kommentar uberfiussig. Wenn ich gar von der 
gewohnlichen Reizstelle des Facialisstammes eine Reaktion im Facialisgebiet 
erhalte, so bedeutet das fur jedcn Neurologen, dass der Facialisstamm sich 
regeneriert hat. Damit stimmt denn auch das ganze Bild mit den „ticartigen u 
Zuckungen, den Mitbewegungen beim Lidschluss etc. vollkommen fibereiu. Daw 
bei Schulterbewegungen keine Mitbewegung im Gesicht eintrat, beweist eigentlich 
nur, dass die beabsichtigte Ueberpflanzung in diesem Falle glanzend gelungen 
ist, dass keine Accessoriusfaser die alte Bahn eingeschlagen hat und dass der 
R e m a k scho Einwand, es mussten auch nach vollstandiger Durchtrennung des 
Accessorius doch noch Mitbewegungen eintreten infolge stets gleichxeitiger 
Innervation der Centren des Accessorius und einiger Cervikalnervcn, nicht 
begriindet ist. Das gesamte Accessoriuscentrum muss hier ausser Funktion 
getreten sein und ist zur Untfttigkeit verurteilt Denn von seinen fruberen 
Muskeln ist es abgeschnitten, und ifir seine Gesichtsmuskeln hat der Kranke is 
sein Facialiscentrum und er wird sich hiiten — naturlich nicht bewusst, Modern 
unbewusst —, dazu sein Accessoriuscentrum zu benutzen. Dessen einziger Wert 
besteht jetzt darin, dass es zu einer besseren Symmetric verhilft; das ist aber 
zu teuer orkauft; auch ware die Symmetric durch die Spontanheilung. die ohne 
Operation gewiss noch vollkommener geweson w&re, ohnenin gewahrleistet worden. 

Noch schlimmcr verfuhr Ball an co in einigen seiner schon erwahnten 
Falle: Bei einer 33jahrigen Frau, die bei einer Radikaloperation eine Fadali*- 
1 ahmung mit kompleter EaR davon getragen hatte, war nach 6 monatlichem 
Bestehen der Lahmung noch keine Veranderung dor willkiirlichen Beweglichkeit 
eingetreten; dagegen bestnnd schon eine leichte Kontraktur und die Asymmetrw 
war nicht mehr so stark. Glcichzeitig (also 6 Monate nach Eintritt der 
Lahmung) wurde die Wiederkchr der galvanischen und faradischen Erregbarkeit, 
wenn auch erst bei starken Stromen, in den vcrschiedensten Facialismuskds 
konstatiert. Statt nun sich zu freuen und zu hoffen, dass auch die Ruckkekr 
der willkiirlichen Beweglichkeit bald folgen werde, macht Ballance jetzt die 
Anastomosenoperation, iiberzeugt sich in narkosi am freigelegten Nerven, d*e 
bei kraftiger faradischer Reizung des Facialis alle Muskeln kraftig reagieres, 
und indem er sich von der Anschauung leiten lasst, dass das autoebtbon 
regenerierte Nervenfasern sind, die da so schon reagieren, durchschneidet er 
den Facialis, macht die Facialis-Accessoriuspfropfung und erhalt cinen klaglicbea 
Misserfolg! Wohl wenige Neurologen werden zugeben, dass das auUKhthon 
regenerierte Fasern waren, auch wenn Ballance im mikroskopischeo Bild 
eines kleinen abgeschnittenen Facialisstuckes uns neugebildete Nervenfasereba 
zeigt; denn weshalb ist bei der nachsten elektrischen Untersuchung, 3 Woeba 
nach der Anastomosenoperation, mit einem Male die vorher vorhanden ge- 
wesene faradische Erregbarkeit vollstandig aufgehoben? Nein, Ballance hit 
hier den vom zentralen Stumpf ausgewachsenen Nerven durchschnitten, vielleicbt 
wonige Tage spater ware die willkiirliche Beweglichkeit dagewesen! Dass each 
der neu regenerierte junge Nerv eine solche Diu*chschnsidung nicht sum iweita 
Mai gefallen lasst und nicht noch einmal auswachst, dariiber braucht mao siefc 
nicht sehr zu wundem, auch kommt die mit der Operation verbundene 
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lagerung hinzu, um die Spontanheilung noch weiter zu erschweren, und so gibt eg 
denn einen vollstandigen Misserfolg. Ganz genau dasselbe macht Balia nee 
in einigen anderen Fallen. Er durchschneidet bei einer seit 4 Vs Monaten be- 
stehenden Facialislahmung mit EaR (welehen Grades?) den Facialis zur Ana- 
stomosenbildung Auch bier hatte sich schon leichte Kontraktur gebildet. 
(Vollstandig ungeheilt bleibende Lahmungen fubren bekanntlich niemals zu 
Kontraktur!) Bei starker faradiseber Reizung dee freigelegten Stammes ist 
prompte Reaktion erhaltlich. Nun wundert sich Ballance, dass nach der 
Durchschneidung pldtzlich die Kontraktur verschwunden und eine frisebe 
Lahmung eingetreten ist: „A condition, for which we do not offer any expla¬ 
nation except possibly in such cases the nerves, though completely disconnected 
from the brain, do in some way, by virtue of the regeneration that has taken 
place in them, exert an influence on the muscles." Nein, hier wurde der be- 
reits geheilte, aber fur den Willensimpuls noch nicht durchgangige Nerv 
durchtrennt! 

Auch der Fall von Mo res tin, der mir leider nicht im Original bekannt 
ist und den ich nur aus den Arbeiten von Faure und Zesas kenne, ist keincs- 
falls verwertbor, und da dies einer der sehr wenigen Falle ist, wo eine voll- 
kommene Restitution erreicht wurde, so ist hier eine um so grossere Skepsis 
angebracht. Morestin machte 2 Monate nach einer durch Basisfraktur ent- 
standenen Lahmung eine Ueberpflanzung des zentralen Accessoriusendes auf den 
Facialis und konnte den Patienten nach ca. 1 Jahr als vollstandig geheilt vor- 
stellen. Aber wie viele Fftlle von Facialislahmung nach Basisfraktur gibt es 
iiberhaupt, die nicht spontan zur Heilung kommen! Nach 2 Monaton freilich 
darf man selbst bei einer relativ leichten Lahmung die Heilung noch nicht er- 
warten. Wie will Mo res tin beweisen, dass eine solche Spontanheilung nicht 
auch hier eingetreten ist? Trotz der Pfropfung! Faure meint iibrigens, dass 
Mo rest in, da er von Mitbewegungen nicht spricht, das Phanomen gamicht 
gesucht hat. Indessen wenn seine Operation so, wie er sie beabsichtigte, ge- 
lungen ist, so werden Mitbewegungen nicht unbedingt orwartet werden miissen, 
so wenig wie in dem schon erwahnten Falle von Mintz, der ganz genau so 
liegt. Auf alle Falle aber muss der Patient eine gehorige Accessoriuslahmung 
davongetragen haben. 

Auch K o r t e 8 Fall ist, weil bei ganz frischer L&hmung operiert wurde, 
nicht unanfechtbar. Es ist eigentlich zu erwarten, dass bei Kortos Patient in- 
zwischen noch eine weitgehende Besserung und isolierte Beweglichkeit der Ge- 
sichtsmuskeln ohne begleitende Zungenbowegungen eingetreten ist, die ich 
alJerdings weniger auf Dissociation in den Innervationen des Hypoglossus- 
zontrums als vielmehr auf spontane Regeneration des zentralen Facialisstumpfes 
zuruckfuhren wurde. Es ware interessant, uber den weiteren Verlauf des 
Korte-B ernhardtschen Falles N&heres zu erfahren. 

Auch die Beobachtung von Kennedy ist zur Entscheidung der Frago 
nach der Dissociationsmoglichkeit der Mitbewegungen nicht sicher zu brauchen, 
wenn auch das gewunschte Resultat erreicht wurde. Kennedy fiihrte bei einer 
46jahrigen Frau, die seit 10 Jahren an hartnackigem, essentiellem Facialis- 
krampf litt, die Accessorius-Facialisanastomose aus, indem er sowohl den 
Facialis als auch den Accessorius vollstandig durchschnitt, aber eine Seite der 
Nervenscheide des Accessorius intakt liess, so dass beide Stumpfe des Accessorius 
znsammen blieben. Die Operation kommt im Wesentlichen auf dasselbe hinaus 
wie die von Gluck, Ballance und Manasse. Denn es musste erwartet 
werden, dass die auswachsenden Accessoriusfasern teils den alten Weg, teils 
den neuen des peripheren Facialisstumpfes einschlagen wiirden. Den Experi- 
menten Manasses am Bunde gleicht sie insofern am moisten, als auch hier 
ein leitungsfahiger Facialis — es handclt sich ja um Facialiskrampf, nicht 
Lahmung — durchschnitten wurde. Es resultierte zunachst naturlich totale 
Facialis- und totale Accessoriuslfthmung mit entsprechenden elektrischen Ver- 
anderungen. Nach ca. 1 Vs Monat zeigten sich die orsten sicheren Spuren von 
direkter faradischer Erregbarkeit im Orbicularis palpebr., im Trapezius und 
Sternocleido-mastoideus. In alien ubrigen Muskeln noch komplete EaR mit 
lebhaft gesteigerter, direkter galvanischer Erregbarkeit. Das Lid kann zur 
Halfte, in horizontaler Lage fast ganz geschlossen werden. Allm&hlich nach 
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ca. 4 Monaten stellte sich die Symmetrie wieder her. Der Lidmuskel zeigt noch 
denselben Befund. Am Ende des 5. Monats reagieren fast alle Facialismuskeln 
auf direkte faradische Reizong, ebenso auf faradische Reizung des Accessorius- 
stammc8. Am Ende des 6. Monats zeigten sich auch in andern Muskeln nusser 
dem Lidmuskel die ersten Zeichen willknrlicher Beweglichkeit. 1 ) Nach ca. 8 
Monaten war die faradische Erregbarkeit wiederhergestellt und symmetrisch sur 
andern Seite. Der indirekte Reizpunkt auf der Seite der Anastomose lag ca. 
2 cm tiefer als auf der gesunden. Nach ca. 15 Monaten kann das Auge voll- 
standig, wenn auch ohne Kraft, geschlossen werden; es sind einige, wenn auch 
unkoordinierte Bewegungen mit dem Munde moglich. Die Symmetrie ist, wie 
eine gute Abbildung zeigt, vollstandig ■wiederhergestellt. Auch Stemocleido- 
mastoideus und Trapezius haben sich restituiert und reagieren normal auf 
elektrischen Reiz. Jetzt erst wurde bemerkt, dass bei plotzlicher Armbewegung 
im Gesicht Mitbewegung samtlicher Facialismuskeln dieser Seite eintrat. 2 ) Am 
wenigsten daran beteiligt war der Lidmuskel, wie Kennedy meint, deshalb 
weil er augenscheinlich besser enter Kontrolle stand. Diese Mitbewegung des 
Gesicbts trat aber immer nur im ersten Moment des Armhebens auf, um gleich 
wieder zu verschwinden, obwohl der Arm erhoben blieb. Ein Recidiv des 
Krampfes war noch nach 2 Jahren nicht aufgetreten. Die Funktion des Orbi¬ 
cularis palpebr., sogar die reflektorische (!), war fast vollkommen wiederherge¬ 
stellt, ebenso die Buccinatorfunktion, wahrend die Lippen- und Mundbewegungen 
viel zu wiinschen (ibrig licssen und noch sehr unkoordiniert waren. Dieser 
Fall Kennedy6 bietet, wenn man annimmt, dass hier wirklich nur eine Ana- 
stomosenbildung zwischen peripherem Facialisstumpf und Accessorius stattge- 
funden hat und nichts weiter, der Erklarung die grossten Schwierigkeiten, lasst 
sich aber sehr leicht begreifen, wenn man anuimmt, was nach Manasses 
Resultaten sehr nahe liegt. dass auch einige Fasern des zentralen Facialisstumpfes 
ihren Weg zu den alten Muskeln gefunden haben. Man wende nicht ein, dass 
doch der indirekte Reizpunkt auf der ufficierten Seite 2 cm tiefer gefunden 
wurde. Auch bei Manasses Hunden batten die auswachsenden Facialisfasern 
vom Foramen stylomastoideum aus diese Strccke zuriickgelegt und waren bier 
reizbar; nur eine ganz subtile Abtastung des Gesichts mit der faradischen 
Elektrode konnte hier viclleicht zur Entscheidung fuhren. Man sage auch nicht, 
dass nach den schlechten Erfahrungen, die man mit der Facialisdehnung bei 
dem essentiellen Facialiskrampf gemacht hat, ein Krampfrecidiv hatte eintreten 
mussen, wenn wirklich Spontanheilung erfolgt ware; dieser Einwand 
hat zwar eine unverkennbare Begriindung, aber ausnahmsweise ist doch 
auch nach der Facialisdehnung ein Recidiv ausgeblieben oder wenigstens 
sehr lange hinausgeschoben w ? orden. Ausserdem brauchten auch nur wenige 
Fasern des ccntralen Stumpfes in Facialismuskeln wieder hineingewachsen sein 
— so vollkommen war ja das Resultat nicht — und so konnte schon deswegen 
das Recidiv ausgeblieben sein. Was gegen die Beweiskraft des Kennedyscben 
Falles so skeptisch machen muss, ist nicht so sehr, dass fiberhaupt eine Disso¬ 
ciation und insbesondere eine solche des Orbicularis palpebr. und dos Buccinator 
stattfand; denn ich habe ja selbst oben erortert, dass man a priori daruber 
garnichts Bestimmtes sngen kann und dass die Theorie nur von den Tatsachen 
lemon kann. Auch ware es durchaus verstandlich, dass, wenn iiberhaupt eine 
Dissociation mOglich ist, diese in den am notigsten gebrauchten und deshalb am 
meisten gefibton Muskeln zuerst eintritt. Aber ganz abgesehen von der vollig 
unbegreiflichen Restitution der Reflextatigkeit, muss es doch stutzig machen, 
dass im Gegensatz zu alien andern, gleichartig operierten einwandsfreien Fallen 


*) Wenn Kennedy hier bemerkt, dass auch die Speichelsekretion 
sich jetzt wiederherstellte, 60 ist nicht recht klar, wie sie uberhaupt hatte ge- 
8tort sein kftnnon, da doch die Chorda tympani von der Durchschneidung des 
Facialis garnicht beruhrt werden konnte. 

2 ) Es bleibt ganzlich unklar, weshalb dieses Phanomen erst jetzt be¬ 
merkt wurde, da man doch langst hatte darauf fahnden mussen. Es ist aber 
nirgends vorher die Rede davon, und so scheint es fast, als w&re garnicht darauf 
gepriift worden, wobei man wieder nicht begreift, wie dem Kranken selbst diese 
Mitbewegung so lange hatte entgehen konnen. 
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bier von Anfang an eine relativ so gute, isolierte Beweglichkeit der Gesichts- 
muskeln konstatiert werden konnte, wahrend andrerseits Mitbewegangen im 
Gesicht bei Innervation der Schnltermnskeln nicht vermieden werden konnten. 
Relativ einfach erkl&rt sich aber alles, wenn man annimmt, dass nicht nor der 
Accessorius die Innervation der Gesichtsmuskeln ubernommen hat, sondern auch 
der centrale Facialisstamm sich wieder znm Teil regeneriert hat und sich an der 
Stelle der Anastomose dem peripherischen Facialisstumpf angeschlossen hat; 
denn nun h&tte man folgendes: eine gcwOhnliche alte, zu unvollkommener Heilung 
gelangte Facialisl&hmung und daneben eine teilweise Yersorgung der Gesichts¬ 
muskeln durch Accessoriusfasern. Die Symmetrie in der Rube wird eine gate 
sein, da der grosste Teil dor Muskeln mit Nervenfasern geniigeod versorgt ist, 
toils mit solchen des n. accessorius, teils des n. facialis. Durch Innervation 
des Facialiskems wird von Anfang an isolierte Beweglichkeit der Gesichts¬ 
muskeln — je nach Zahl der regenerierten Facialisfasern mohr oder minder 
vollkommen und naturlich mit den ublichen Mitbewegangen und blitzartigen 
Zuckungen — gewahrleistet, wahrend andererseits eine Innervation des 
Accessoriuskerns bei der Schulter- und Armhebung die bei alien anderen gleich- 
artigen Fallen gesehenen Mitbewegungen im Facialisgebiet zur Folge haben 
muss. Die Reflextatigkeit wird wie bei jeder einigermassen zur Heilung gelangten 
alten Facialislahmung wieder normal sein (abgesehen von den ublichen klonischen 
Mitbewegungen bei alien Lidreflexen). Freilich ist nicht zu verkennen, dass 
in Kennedys Fall doch ein besseres Resultat erreicht wurde als in gleich- 
artigen, insofern, als die Mitbewegung im Gesicht nur im ersten Moment der 
Schulterhebung sichtbar war und sofort korrigiert wurde. Es muss dahingestellt 
bleiben, ob diese Korrektion tatsachlich aut eine bessere Dissociationsfabigkeit 
zuriickzufuhren ist oder vielleicht auf korrigierendo Tatigkeit der event, regeno- 
rierten echten Facialisfasern. J ) Alles in allem ist manches unklar an diesem 
Fall, und es ware dringend erwiinscht, wenn es moglich ist, einige weitere Auf- 
schliisse fiber don Yerlauf zu erhalton, ev. auch, ob nicht die Spur eines 
Krampfrezidivs aufgetreten ist. 

Ob der von Sick operierte Fall von Facialis-Hypoglossusanastomose, 
der ein sehr gunstiges Resultat gab, zu den einwandsfreien gerechnet werden 
darf, geht aus den kurzen Mitteilungen, die mir darQber vorliegen, nicht hervor, 
ich vermute aber, dass auch hier eine Spontanhcilung eingetreten ist. So bleibt, 
abgesehen von alien denjenigen F&llen, iiber die kein definitiver Bericht vor- 
liegt, nur noch der von Bardenheuer: Hier wurde bei einer 16 Jahro alten, 
totalen Lahmung des ganzen Facialis einer jungen Patientin die Ueberpflanzung 
des durchtrennten Hypoglossus auf den peripheren Teil der Facialis (Pes anserinus) 
vorgenommen. Steiner hatte die Patientin vor 14 Jahren gesehen und hatte 
damals totale Lahmung mit kompleter EaR konstatiert. Die Lahmung war 
entstanden nach einer septischen Phlegmone der Halsgegend. Noch jetzt bestand 
totale Lahmung aller Aeste mit sehr starkem Lagophthalmus und Yerziehung 
der Nase nach der gesunden Seite. Bei der Operation ergab sich ein grosser 
Defekt im Facialis; der zentrale Stumpf war am Foramen stylomastoideum nicht 
zu linden, selbst nicht nach Abtragung einiger Knochenlamellen. Der peri- 
pherische Stumpf lag in fostes Narbengewebe eingebettet auf der Aussenflache 
des Massetor. Die Parotis fehlte. Bei elektrischer Reizung der in dem Narben¬ 
gewebe eingebetteten, kaum zu erkennenden Nervenfasern zuckte die Oberlippe.*) 


*) Ich habo ein ahnliches Verhalten gelegentlich, wenn auch selten, 
bei den Mitbewegungen der veralteten, spontan zu relativer Heilung gelangten 
Facialislahmungen gesehen, wo bei willkiirlichem, massig kraftigem Lidschluss 
znnachst eine Mitbewegung in den ubrigen Facialismuskeln stattfand, die aber 
fast sofort rftckgangig gemacht oder sehr beschrankt wurde. 

*) Ich bin weit entfernt, diese Tatsache etrwa ffir einen Beweis der 
Betheschen Anschauungen iiber autogene Regeneration zu halten, bin viel- 
mehr uberzeugt, dass hier ganz genau so wie bei den Miinzerschen Tier- 
experimenten einige vom zontralen Stumpf ausgewachsene, nicht makroskopisch 
sichtbare Nervenfasern das peripherische Stuck des Facialis durch die Liicke 
hmdurch oder auf irgend welchen Umwegen erreicht hatten. Ein regenerierter 
„Stamm u konnte keinesfalls erwartet werden, da die Phlegmone im Facialis 
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Bardenheuer durchschnitt nun den Hypoglossus nahe der Zunge, vernahte 
seinen zentralen Stampf mit dem peripherischen Faeialisstuek Der Erfolg war 
ausgezeichnet. Schon nach wenigen Wochen zeigte sich die elektrische Erreg- 
barkeit wieder. Das Lid konnte bis auf einen schmalen Spalt geschlossen 
werden. Nase und Filtrum standen wieder in der Mitte. Zeichen von Kon- 
traktur (Vertiefung der Nasolabialfalte) traten auf. Naserumpfen, Hebung der 
Oberlippe, der Unterlippe und des Kinns wurde willkflrlich moglich. Von 
Woche zu Woche schritt die Besserung in der Richtung von innen nach aussen 
(zum Ohr hin) fort. Beim Lachen kann Fatientin mit Anstrengung die Ent- 
stellung bedeutend mindern, indem sie dabei gewaltsam den linken Mundwinkel 
nach links heriiberbringt, wodurch allerdings das Lachen etwas Gezwungenes 
erhalt. Mitbewegungen im Gesicht bei Bewegungen der Zunge traten nicht 
auf. Es bestand vollstandige halbseitige Zungen-Atrophie; die dadurch bedingten 
Storungen verschwanden indessen nach wenigen Wochen. Dieser Fall ist der 
einzige erfolgreiche, gegen den sich kein Einwand erheben lasst. Denn wenn 
es auch nicht ausgeschlossen ist, das® die wenigen, bei der Operation auf elek- 
trischen Reiz reagierenden Fasern durch die Befreiung aus dem komprimierenden 
Karbengewebe mehr Luft bekamen und nun fur den Willensreiz durchgangig 
warden, so geniigt diese Hypothese doch kaum zur Erklarung des ganzen aus- 
gezeichDeten Erfolgcs. Dieser ist wohl, nicht nur soweit die Beseitigung der 
Asymmetric, sonderu auch soweit die Riickkehr der willkdrlichen Beweglichkeit 
in Frage kommt, hauptsftchlich dem Einwachsen der Hypoglossusfasern zn danken. 
Dass hier bei Bewegungen der Zunge keine Mitbewegungen eintraten, scheint 
darauf hinzuweisen, dass die Hypoglossuszentren doch auch einseitig innerviert 
werden konnen. Sehr auffallend und hochst interessant ist die rasche Wiederkehr 
dor Motilitat. Steiner hat wohl Recht, wenn er den Gegensatz zu Kortes 
Patientin, wo die erste Wirkung erst nach ca. 4*/* Monaten zn spuren war, 
damit erklart, dass es sich hier um ein jugendliches Madchen mit lebhafter und 
intensiver Wachstumsenergie gebandelt hat, wahrend Kortes Fatientin 36 Jahr 
alt war. Sehr interessant ist an sich schon die Tatsache, dass hier nach 
16jfthriger, so gut wie totaler L&hmung uberhaupt noch eine Regeneration der 
Muskein moglich war. Der Gedanke, den Hochhaus in der Diskussion uber 
diesen Fall vertrat, dass der Nervus iacialis der gesunden Seite einen, wenn 
auch noch so geringen, trophischen Einfluss auf die erkrankten Muskein ausge- 
iibt und so ihren vGlligen Untergang verhindert habe, scheint so absurd, dass 
man sich unmoglich mit ihm wird befreunden konnen. Endweder muss man 
annehmen, dass die noch vorhandenon, normalen Muskelfasern — dass solche 
da waren, beweist ja die Zuckung der Oberlippe bei Reizung des freigelegten 
Facialis — durch die ausgewachsenen Nervenfasern zur Vermehrung angeregt 
wurden — doch halte ich das fiir unwahrschoinlich —, oder aber, wie ich an- 
zunehmen geneigt bin, bedeutet die sog. Degeneration der Muskein nicht ihren 
Untergang, sondern nur eine Art von Schlummerzustand. In dem Falle 
Hackenbruchs hatte die Lahmung auch bereits 7 s /* Jahre, in dem ganz ein- 
wandsfreien Falle von Glnck-Bernhardt 5 Jahre bestanden und trotzdem 
war auch hier eine fast v3llige Regeneration der Muskein, wie die Beseitigung 
der Asymmetric bewies, eingetreten. Es bleibt kaum etwas anderes ubrig als 
anzunehmen, dass die Muskelfasern in eine Art embryonalen Zustand zuruck- 
gekehrt sind. Jede Muskelzelle ist gewissermassen ein schlummerndes Dorn- 
roschen, das auf den aus der Feme kommenden Frinzen, die N’ervenfaser, — 
oder wie wir noch immer sagen konnen: die Vorderhoraganglienzelle resp. 
Kernzello — wartet, um zu neuem Leben zu erwacheu. Ein derartiger 
Schlummerzustand ist ja in der Biologie nichts ungewohnliches. Man denke 
an die Winterschlafer oder, um einen besseren Yorgleich zu wahlen, an die 
Keimdnisenzellen, die ja doch auch ab ovo da sind, um erst in der Pubertat 
zum Leben zu erwachen, oder an die Milchdrflsenzellen, die ebenfalls von Ge- 
burt an dagewesen sein mussen und ihr Leben, ihre Funktion erst beginnen, 


einen grossen Defekt gemacht hatte und jede Bahn zerstort hatte; wenn also 
eine Regeneration eintrat, so konnte sie nur so vor sich gehen, dass die neuen 
Fasern f&cherforraig ausgebreitet nach alien Richtungen wuchsen, wodurch jede 
einzelne Faser oder Faserbundelchen dem Auge unsichtbar bleiben konnte. 
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wenn gewisse komplizierte Bedingungen — die Schwangerschaft mit all ihren 
ratselhaften Einflussen — vorhanden sind. Vielleicht durften auch alio die in 
der Ontogenese einmal angelegten, nachher aber verkiimmerten Organe, wie 
z. B. die Homologa der weiblichen Geschlechtsorgane beim Manne und umge- 
kehrt, niemals ganz verschwinden, sondern nur in einem Stadium verbleiben, 
das nicht Leben und nicht Tod bedeutet. Wenn es aucb nicht oboe weiteres 
erlaubt ist, Erscheinungen des physiologischen Lebens auf das Qebiet der 
Pathologie zu iibertragen, so machen solche Beispiele doch immerhin die ganze 
Erscheinung verst&ndlicber. Wie lange jener Dornroschenschlaf der Muskel- 
zellen dauert, und wann er in Tod ubergeht, das kann nur die Erfahrung lebren. 
Sebr wahrscheinlicb spielt das Alter des Individuums eine Rolle. Wie dem 
aber auch sei, jedenfalls lebren solche Erfahrungen, daes jene Autoren, die ge- 
meint baben, dass mit zunebmender Degeneration die Cbancen fur einen Erfolg 
geringer wiirden (Zests u. a.), unrecht babeu. Man wird scbon nach den 
bis jetzt vorliegenden Fallen sagen konnen: Fur die Chance eines Erfolges 
kommt es auf die Lange der Beit Eintritt der Lahmung verflosseuen Zeit wenig 
oder garnicht an, und wer die bisher bekannt gewordenen Resultate unbefaDgen 
beurteilt, wird hinzufQgen: Es ist verkehrt, in einem frischen Fall zu operieren; 
die Operation soil aufgespart werden fur die Falle, wo absolut jede Spontan- 
heilung ausgeschlossen ist. 

Wenn man sicb nun klar macht, was diese ganzen Beobachtungen ffir 
die Frage der Dissociationsfahigkeit der Innervationsvorgange lebren, so muss 
man zu folgenden Schliissen kommen: 

1) Ein einwandsfreier Fall von Implantation des peripherischen Facialis- 
stumpfes auf den seitlicb angefrischten Accessorius oder Hypoglossus, in dem 
eine erhebliche Dissociation der Gesicbtsbewegungen einerseits und der Schulter-, 
Kopf- resp. Zungenbewegungen andrerseits erreicht worden ware, existiert nicht. 
Es kann dabei natiirlich nicht als ausgeschlossen gelten, dass es doch noch im 
Eaufe der Jahre zu einer Trennung aer Bewegungen kommt, obwohl in dem 
Fall von Ballance bereits 7 Jahre verflossen Bind. In alien so operierten 
Fallen, bei denen die Dissociation in erheblichem Masse oder gar von vom- 
herein erreicht wurde, ist nicht mit Sicherbeit auszuscbliessen, ja in den meisten 
Fallen sogar wahrscheinlicb, dass dieser Erfolg dem spontan regenerierten Facialis 
zu danken ist. 

2) Von alien denjenigen Fallen, in denen der vollig durchschnittene 
Accessorius resp. der zum Trapezius gehendo Ast des Accessorius (2 Falle von 
Faure) auf den peripheren Facialisstumpf aufgepfropft wurde, ist es trotz 
▼olliger Durchschneidung dennoch zu Mitbewegungen des Gesichts bei Inner¬ 
vation des Accessorius gekommen — bis auf den Fall von Mintz und vielleicht 
den von Morestin. In keinem Falle war es bis zur Zeit der Verdffentlichung 
zu einer Dissociation gekommen. Die Beobachtungen von Mintz una 
M orestin sowie alle diejenigen, wo neben den Mitbewegungen des Gesichts 
bei Schulterexkursion eine isolierte Beweglichkeit im Facialisgebiet erreicht 
wurde, konnen nicht als beweiskraftig gelten, da in alien diesen Fallen der 
Facialis moglicherweise oder sehr wahrscheinlicb sich spontan regeneriert hat. 

3) Von denjenigen Fallen, in denen der vollig durchschnittene Hypo- 

§ lo88us auf den peripherischen Facialisstumpf transplantiert wurde, ist allein 
er von Bardenheuer als einwandsfrei oder nahezu einwandsfrei zu betrachten. 
Hier wurde abgesehen von dem kosmetischen Effekt trotz halbseitiger Zungen- 
lahmung auch eih guter funktioneller Erfolg erreicht. 

Es ist also, wenn aus so relativ wenigen Beobachtungen scbon ein 
Schluss gezogen werden darf, diese letztere Methode — falls die Technik nicht 
zu schwierig ist, woruber natiirlich nur ein Chirurg urteilen kann — am meisten 
zu empfehlen; dabei wird darauf zu achten sein, dass nicht doch noch die aus- 
wachsenden Hypoglossusfasern in die Zunge gelangen, weil sonst die Dissociation 
der Gesichts- und Zungenbewegungen Schwierigkeiten bereiten wflrde. Der- 
jenige, der trotz allem in frischen Fallen eine derartige Operation machen zu 
mussen glaubt, sollte wenigstens nicht die Chance einer Spontanheilung zer- 
stdren — was allerdings gliicklicherweise garnicht so leicht moglich ist — und 
sollte den Facialis nicht durchschneiden, sondern den zentralen Hypoglossus- 
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stumpf an den Facialisstamm sicher anheften. Man konnte schliesalich damn 
denken, dae bewusst nachzuahmen, was die Natur in J ollys oben beschriebenem 
Fall gewissermassen aas Versehen gemacht hat, indem sie bei einer schweren 
Facialis-Trigeminuslahmung Fasern des motohschen Trigeminus auch in einige 
dem Masseter benachbarte Facialismuskeln hioeinwacbsen liess. A her m ist 
anzunehmen, dass die Dissociation der zunachst kaum vermeidlichen Mit- 
bewegungen im Gesicbt beim Kauen die grossten Schwierigkeiten bereiten 
wurde, ganz abgesehen davon, dass der den Masseter vorsorgende Trigeminusast 
vielleicht nicht gcndgend Fasern besitzt, um das grosse Gebiet des Facialis zu 
versorgen. 

Als interessantestes Ergebnis dieser Facialispfropfungen glaube ich 
mit Rothmann die Tatsache betrachten zu diirfen, dass im Gebiete 
der Hirnnerven nicht ohne Weiteres eine Uebernahme der Funktion 
stattfindet. Speziell ist das kortikale Accessoriuszentrum nicht 
geeignet, das Rindenzentrum des Facialis zu vertreten ; wenigstens 
scheint, wenn iiberhaupt, dann erst nach vielen Jahren eine gewisse 
Dissociation und Koordination erreicht werden zu konnen. Am 
ehesten erlangen — soviel geht aus den vorliegenden Resnltaten 
auch hervor — die am meisten geiibten Muskeln, Lidschliesser, 
Buccinator und Mundmuskeln, eine erheblichere Selbstaudigkeit. Viel 
mehr als das Accessoriuszentrum scheint sich das des Hypoglossus 
zur Uebernahme der Funktionen des Facialis zu eignen. Und das 
ist schliesslich begreiflich. Ich glaube zwar nicht, wie viele Autoren, 
dass die grossere oder geringere Nachbarschaft der beiden motorischen 
Rindenzentren massgebend ist. Denn das Facialiszentrum wird, 
wenn die Operation gelungen ist und kein Auswachsen von Facialis- 
fasern stattgefunden hat, vollstandig ausser Funktion gesetzt werden. 
Es wird vom Innervationsvorgang iiberhaupt nicht mehr beriihrt. 
Ich glaube auch nicht wie Ballance, Taylor, Clark u. a., dass 
das Hypoglossuszentrum zum Ersatz des Facialis deshalb besonders 
geeignet ist, weil ein Teil der Facialisfasern, speziell die der Lippen- 
muskeln, aus dem Hypoglossuskern stammt und im hintern Langs* 
biindel zum Facialiskern hinaufzieht, um mit dem Facialis den Pons 
zu verlassen. Ganz abgesehen davon, dass diese Angabe von 
Gowers, Tooth und Turner nicht unbestritten geblieben ist, ist 
die Koordination der willkiirlichen Bewegungen nur zum geringsten 
Teil Sache der medullaren Zentren; die Zusammenordnung der ver- 
schiedenen Innervationen ist im Wesentlichen bereits in der Hirn- 
rinde abgeschlossen, und die grossere oder geringere Nachbarschaft 
der medullaren Zentren diirfte nur insoweit in Betracht kommen, 
als sie einen Riickschluss auf die wechselseitigen Beziehungen der 
iibergeordneten kortikalen Zentren gestattet. Wenn iiberhaupt die 
raumliche Beziehung etwas ausmacht, was ja durchaus wahrscheinlich 
ist, so kommt nur die Entfernung zwischen der Gesichtsfiihlsphare 
und dem neuen motorischen Zentrum in Frage. Aber sicherlich ist 
die raumliche Entfernung viel weniger wichtig als die koordinatorische 
Fahigkeit des neuen Rindenzentrums, und da kann man allerdings 
von vornherein vermuten, dass in dieser Beziehung das Hypo¬ 
glossuszentrum viel geeigneter ist, als das des Accessorius. Denn 
um wie viel niiancierter sind nicht unsere Zungenbewegungen als 
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diejenigen unserer Schulter! Wenn wir nun sagen; dies oder jenes 
motorische Eindenzentrum vermag seinen Muskeln eine besonders 
grosse Feinheit der Bewegung zu verleihen, so bedeutet das nichts 
anderes, als dass schon immer sehr wenige Ganglienzellen des 
Zentrums zu einer funktionellen Einheit zusammeugefasst werden 
konnen, dass eine sehr weitgehende Trennung der Erregungen 
der Ganglienzellen moglich ist. Dies aber diirfte wiederum nicbt 
so sehr eine Eigenschaft der motorischen Ganglienzellen an sich 
sein, als vielmehr die Folge einer sehr reichen Einstrahlung you 
Associationsbahuen in das Zentrum. Dasjenige Zentrum muss den 
grossten koordinatorischen Wert haben, das die ausgedehntesten und 
zahlreichsten Verbindungen mit der FUhlsphare hat. Je zahlreicher 
die zeutripetalen Merkmale siud, die dem Zentrum yon der Peripherie 
zufiiessen, um so feiner werden die Inneryationen ausfallen konnen. 
Darauf vor allem diirfte es ankommen und deshalb glaube ich, dass, 
wenn iiberhaupt ein anderes Eindenzentrum fahig ist, die Facialis- 
funktion zu iibernehmen, das Hypoglossuszentrum dazu geeignet sein 
muss. Denn gerade die Zunge ist besonders reichlich mit sensiblen 
Fasern versorgt und daraus erklart sich der grossere koordinatorische 
Wert des Hypoglossuszentrums. Umgekehrt diirfte das Accessorius- 
zentrum und besonders das des Trapezius relativ schlecht gestellt 
sein. Man mag den Wert der Uebung noch so hoch einschatzen, 
so ist doch der einmal gegebene und unabanderliche anatomische 
Bau der Einde nicht gleichgiiltig. Wo nichts ist, hat auch der 
Kaiser sein Eecht verloren; wo keine Bahnen da sind, die ein- 
geschliffen werden konnen, da ist alle Uebung vergebens. Ja, ich 
glaube, in dem ideell gedachten, tatsachlich ja unmoglichen Fall 
einer Transplantation des n. medianus auf den Facialis diirfte — 
unbeschadet der grosseren Entfernung der Zentren — eine bessere 
Koordination zu erwarten sein, als bei Verwendung des Accessorius. 
Die Associationsbahnen wiirden ja recht kompliziert und ver- 
schlungen sein und es wiirde viel Zeit und viel Uebung erfordern, 
aber am Ende wiirde doch eine grossere Dissociation erreicht werden 
konnen, als das Accessoriuszentrum sie je leisten konnte. Dass das 
Hypoglossuszentrum aber jemals das Zentrum des Facialis voll- 
s tan dig ersetzen konnte, das scheint mir ganzlich ausgeschlossen. 
Wenn die Verhaltnisse nach der Transplantation noch so waren, 
dass der m. orbicularis oculi von einer gewissen Gruppe von neben- 
einanderliegenden, kortikalen Hypoglossusganglienzellen innerviert 
wiirde, der Zygomatikus von einer anderen, der Corrugator von einer 
dritten u. s. w., dann ware es allenfalls denkbar. Tatsachlich aber 
wird die Muskelfaser a von einer Ganglienzelle innerviert werden, 
die weit entfemt von deijenigen Ganglienzelle liegt, die die benach- 
barte Muskelfaser b innerviert oder — anders gesagt — eine gewisse 
Gruppe von nebeneinanderliegenden Ganglienzellen des Hypoglossus- 
zeutrum8 wird Muskelfasern der verschiedensten FaciaUsmuskeln 
innervieren. Soli unter solchen ganz abnormen Bedingungen eine 
tadellose Koordination zustande kommen, so ware das nur denkbar, 
wenn jede einzige Ganglienzelle des Hypoglossuszentrums ihre 
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besonderen, ausreichenden zentripetalen Merkmale erhalt, am auf 
Grand dieser ganz isoliert innerviert werden zu konnen. Diese 
Annahme scheint mir aber so absurd, dass sie nicht ernstbch 
diskutiert werden kann. Deshalb mag zugegeben werden, dass zwar 
die zum Leben notwendigsten und deshalb am meisten geiibten 
Bewegungen wie der Augenschluss und die Buccinatorfunktion relativ 
am besten sich wieder herstellen werden, aber niemals werden Mit- 
bewegungen in den anderen Facialismuskeln ganz zu yermeiden sein. 
Unter normalen Bedingungen, im normalen Facialiszentram ist die 
Annahme einer isolierten Innervationsfahigkeit jeder einzelnen 
Ganglienzelle nicht notwendig; denn hier sind festgegebene, 
anatomische Zeilgruppen, die so und nicht anders, wie sie liegen, 
innerviert werden konnen. Sicher beruht nicht alle Koordination 
bloss auf reiner Uebung. Der Uebung, was ihr zukommt! Aber 
auch die Anatomie fordert ihr Recht! 

Ueber die reflektorische Tatigkeit im Gebiete der Gesichts- 
muskeln findet man leider in den Mitteilungen der Autoren, die die 
Facialispfropfung ausgefiihrt haben, nur sehr wenig, obwohl die 
Frage interessant genug ist. In Betracht komrat vor allem der 
Lidreflex in seinen verschiedenen Variationen als Cornealreflex, 
optischer, akustischer Blinzelreflex, Supraorbitaireflex, Schreckreflex 
im allgemeinen und schliesslich als spontanes, unwilikiirliches Blinzeln. 
Von vornherein mttssen auch hier diejenigen Falle ausscheiden, bei 
denen eine Spontanheilung nicht ausgeschlossen werden kann, also 
alle frisch operierten Falle. Hier darf man genau das erwarten, was 
man auch sonst bei spontan geheilter schwerer Facialislahmung sieht, 
namlich einen normalen oder je nach Grad restierender Parese etwas 
geschwachten Lidreflex auf der affizierten Seite, daneben jedesmal 
klonische Lidschlagsmitbewegung in verschiedenen andern Facialis¬ 
muskeln, also jene falschlich sogen. „Spontanzuckungen <4 . Ganz 
anders liegen die Verhaltnisse, wenn eine Spontanheilung der Facialis¬ 
lahmung ausgeschlossen werden kann, wenn also keine Nervenfaser 
des pontinen Lidschlusszentrums Anschluss an die Lidschlussmuskeln 
gefunden hat. Um hier, unter so veranderten Verh&ltnissen, a priori 
sagen zu konnen, wie sich die reflektorische Tatigkeit gestalten wird, 
mttsste man sich vorher erst mit einer Reihe von grosseren Problemen 
abgefunden haben, wie diesen : Sind die Hautreflexe, speziell der 
Lidreflex, stets angeboren oder ist auch hier ein Einschleifon der 
gegebenen anatomischen Bahnen, eine gewisse Uebung notwendig? 
Welche Rolle spielt die Hirnrinde bei der Genese der Hautreflexe? 
Wird sie uberhaupt von der reflektorischen Erregung beriihrt? Und 
wenn sich der Reflex beim Erwachsenen selbst ganz subkortikal 
abspielt, war nicht vielleicht friiher beim Kinde die Hirnrinde 
irgendwie beteiligt und ist nicht erst spater der kiirzere Weg ein- 
geschlagen worden ? Oder sind etwa umgekehrt die Hautreflexe beim 
Neugeborenen rein subkortikal und beginnt die Hirnrinde vielleicht 
erst spater sich am Reflex zu beteiligen? Alles Fragen, zu deren 
Beantwortung fiir jede einzelne die umfassende Beherrschung eines 
ansehnlichen, physiologischen und pathologischen Tatsachenmaterials 
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no tig ware, und auch dann noch diirfte es der strittigen Punkte 
genug geben. 1st der Weg des Cornealreflexes stets so: Cornea- 
ftihlfaser — Reflexkollaterale — pontines Lidmuskelzentrum — 
motorischer Nerv, so ist garnicht einzusehen, wie jemals wieder nach 
gelungener Nervenpfropfung ein Lidreflex auf der afftzierten Seite 
bei Beruhrung der rechten oder linken Cornea zustande kommen 
konnte. Man miisste dann die ganz indiskutable Annahme machen, 
dass praformierte Wege von der sensiblen Corneafaser zum medullaren 
Hypoglossus- resp. Accessoriuszentrum hinfuhren. Beriihrt die 
reflektorische Erregung bei der JHornhautberiihrung die Hirnrinde, 
wie Levinsohn meint, so miisste sie 9 wenn nach der Pfropfung der 
Reflex sich einstellen soil, aucb bier wieder auf alle Falle das 
kortikale Hypoglossuszentrum resp. Accessoriuszentrum durchlaufen, 
und auch hier ware die Annahme praformierter, ohne weiteres — 
reflektorisch — betretener Wege von der Corneafiihlsphare zu diesem 
kortikalen, motorischen Zentrum nicht weniger absurd. Wenn 
iiberhaupt unter diesen Verhaltnissen der Cornealreflex sich wieder 
einstellen kann, so miisste man diesen neuen Cornealreflex als einen 
exqui8it „eingeiibten Reflex M oder besser als einen automatischen 
Akt betrachten. Die Reflexbahnen auf dieser Seite wiirden total 
verschieden sein von denen der gesunden, viel langer, komplizierter 
und verschlungener. 

Unser gewohnliches, spontanes Blinzeln ist nach Levinsohn 
schon beim normalen Menschen nicht als ein reiner Reflexakt 
(Reizung der sensiblen Corneafasern durch Austrocknung) auf- 
zufassen, sondern als eine seit friihster Kindheit eingeiibte, gewisser- 
massen automatische Bewegung. Wenn das richtig sein sollte und 
wenn iiberhaupt nach gelungener Pfropfung eine isolierte willkiirliche 
Beweglichkeit des Lidmuskels in erheblicherem Grade moglich ist, 
wie es ja scheint, so darf man erwarten, dass sich das spontane 
Blinzeln auch nach der Pfropfung wieder einstellen kann. Freilich 
wiirde auch hier der Mechanismus der automatischen Bewegung auf 
der gepfropften Seite viel komplizierter gedacht werden miissen als 
auf der gesunden. Der einzige Fall, bei dem iiber die reflektorische 
Tatigkeit des Lidmuskels etwas gesagt ist, ist, soweit ich sehe, der 
von Kennedy, wo sich der Cornealreflex anscheinend wieder- 
hergestellt hat. Indessen ist gerade dieser Fall, wie bereits erortert, 
durchaus nicht klar gestellt und deshalb auch zur Entscheidung der 
vorliegenden Frage nicht verwertbar. Es ware interessant zu erfahren, 
wie sich der Cornealreflex und die anderen Lidreflexe in den ein- 
wandsfreien Fallen von Gluck-Bernhardt und Bardenheuer 
gestaltet haben. Es ist mir vorerst wenig wahrscheinlich, dass sie 
wiedergekehrt sind; ganz aufgehoben ist indessen der Cornealreflex 
nach Wilbrand und Sanger auch nicht bei totaler Dnterbrechung 
des Facialis, wahrscheinlich infolge reflektorischer Erschlaffung des 
antagonistisch wirkenden Levator palpebrae. Nur ein ausgiebigerer 
Lidreflex also ist im Sinne einer Wiederkehr der Reflextatigkeit 
unter den neuen Verhaltnissen zu erwarten. 

Alles das, was hier iiber die Reflextatigkeit gesagt wurde, gilt 
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in ganz ahnlicher Weise auch fiir die Ausdrucksbewegungen. Da 
auch sie physiologischer Weise wahrscheinlich einen ganz anderen 
Meehanismus haben als die Willkurbewegungen (v. Bechterew, 
Nothnagel), so schliesst die Wiederkehr derwillkiirlichenMotilitat 
noch nicht die Wiederkehr norraaler Ausdrucksbewegungen in sich 
ein. Ohne hier auf den teilweise noch recht dunklen Meehanismus 
der den Ausdrucksbewegungen zugrunde liegenden Innervations- 
vorgangen eingehen zu wollen, kann man doch mit einiger Wahr- 
scheinlichkeit soviel sagen, dass ein wirkliches Affektlachen, ein 
wirkliches Affektweinen auf der gepfropften Seite nie wieder zustande 
kommen kann. Das Lachen wird auch bei bestgelungener Operation 
auf der affizierten Seite in Anbetracht des vollig geanderten, kompli- 
zierten Meehanismus immer etwas Gezwungenes beibehalten. Das 
zeigte denn auch der sonst so erfolgreiche Fall von Bardenheuer. 

Nunmehr sind wir soweit, um auf jene Einwande antworten 
zu konnen, die man gegen die Erklarung der bei veralteten, zu 
relativer Heilung gelangten Facialislahmungen vorkommenden Mit- 
bewegungen und blitzartigen Zuckungen durch das Prinzip des 
Faseraustausches erhebeu kann. Warum also sind, wenn die 
Erklarung richtig ist, die Mitbewegungen nie oder selten so stark 
wie die intendierte Bewegung selbst? Warum werden gerade einzelne 
Muskeln besonders gut beweglich? Und weshalb beobachten wir nichts 
Aehnliches nach Heilung anderer Nervenlahmungen ? 

Es ist klar, dass fiir den einzelnen Facialismuskel, sagen wir 
liir den Orbicularis oculi, die Spontanheilung des Facialis etwas 
Aehnliches bedeutet wie die Nervenpfropfung fiir die gesamte Facialis- 
muskelmasse. Dieser Vergleich stimmt nicht ganz, insofern ja der Orbi¬ 
cularis oculi bei der Spontanheilung eine gewisse Zahl seiner friiheren 
Fasern so gut wie stets wiedererhalten wird. Aber doch stammt ohne 
Zweifel der grossere Teil seiner neuen Nervenfasern aus Zentren 
anderer Facialismuskeln. Auch insofern existiert ein Unterschied, als 
im Falle der Nervenpfropfung die Muskelfasern des Orbicularis unter 
der Herrschaft von Ganglienzellen stehen, die viel weiter entfernt 
sind von der Fiihlsphare der Lidgegend als im Falle der Spontan¬ 
heilung. Aus alledem folgt schon, dass man bei der Spontanheilung 
zwar ahnliche Erscheinungen wie bei der Pfropfung erwarten darf, 
dass aber, da doch giinstigere Verhaltnisse vorliegen, auch das 
Resultat ein viel giinstigeres sein wird. Ohne weiteres ergibt sich 
daraus, dass, wenn schon bei der Facialispfropfung die am meisten 
geiibten Muskeln (Lidmuskeln, Buccinator) eine grossere Selbstandig- 
keit wiedererhielten, dies in weit hoherem Grade und in viel kiirzerer 
Zeit bei der Spontanheilung der Facialislahmung eintreten muss. 
Diejenigen Funktionen, die am wenigsten geiibt werden und am 
meisten entbehrlich sind wie z. B. das Stirnrunzeln, werden sich 
auch am schwersten wiederherstellen, mag die Versorgung mit Nerven¬ 
fasern und damit die Reaktion auf den elektrischen Reiz eine noch 
so gute sein. Das lasst viele Tatsachen verstehen, die bisher der 
Erklarung Schwierigkeiten boten. 

Weshalb geht nun die Restitution der Koordination bei der 


Digitized by <^.OOQLe 



nebst Bemerkungen zur Frage der Nervenregeneration. 


153 


Heilung von Facialislahmungen nic^t soweit wie bei der Heilung 
yon anderen Nervenlahmungen? Auch das lehren die Resultate der 
Nervenpfropfung. In demselben Verhaltnis, wie die Erfolge der 
Facialispfropfung mit Bezug auf die Dissociation zuriickstehen hinter 
denjenigen der Pfropfung von Extremitaten nerven, in demselben 
Verhaltnis muss die Restitution bei der Spontanheilung einer Facialis- 
lahmung zuriickbleiben hinter der bei andern Nervenlahmungen 
erreichten. Dass die sog. „Spontanzuckungen rt nach Heilung eines ge- 
lahmten Medianus, eines Peroneus etc. nicht oder nur ganz ausnahms- 
weise auftreten,*) kann aus der Theorie Hitzigs und Jacobis nicht 
erklart werden, wird aber bei der Annahme der hier entwickelten An- 
schauungen ohne Weiteres klar. Spontanzuckungen und Reflexzuck- 
ungen sind eben uichts anderes als klonische Mitbewegungen des spon- 
tanen und reflektorischen, klonischen Lidschlags. Wo soil die klonische 
Mitbewegung herkommen, wenn iiberhaupt keine klonische Bewegung 
da ist? Sind doch die Lidschlussmuskeln, soweit ich sehe, die einzigen 
Muskeln des gesamten Korpers, die spontan in gewissem Rhythmus, 
so und so viele Mai in der Minute, sich klonisch kontrahieren! Und 
schliesslich, wer vermag denn iiberhaupt so bestimmt zu sagen, dass 
nach Heilung einer kompleten Medianuslahmung die koordinatorische 
Fahigkeit des gelahmt gewesenen Gebietes absolut dieselbe ist wie 
vorher? Die koordinatorischen Leistungen, die das gewohnliche 
Leben von uns verlangt, sind kein geeignetes Reagens zur Priifung. 
Unsere Nervenzentren vermogen durch Uebung viel mehr zu leisten, 
und ob diese Mehrleistung nach der Lahmung so wie friiher gefordert 
werden kann, ist noch sehr die Frage! Es soli doch erst einmal 
nachgewiesen werden, dass z. B. ein Klaviervirtuose mit einem 
schwer gelahmt gewesenen, aber vollstandig regenerierten Medianus 
durch noch so grosse Uebung die gleiche Dissociation seiner Finger- 
bewegungen erreicht, iiber die er vor der Lahmung verfiigte. Die 
interessanten und wohl unanfechtbaren Versuche Kennedys, der 
beim Hunde den zentralen Stumpf der Extensorennerven — Radialis 
— mit den peripherischen Stiimpfen der Flexorennerven — Medianus 
und Ulnaris — verband und umgekehrt, beweisen nur, dass die 
relativ grobe koordinatorische Leistung des Laufens, des Pfotegebens 
wieder erreicht werden kann; dariiber, ob die feinen Bewegungen, 
wie sie vom Menschen verlangt werden konnen und erreichbar sind, 
je wieder gelernt werden konnen, sagen sie gar nichts aus; und 
wenn nun auch die Kreuzungsversuche antagonistischer Nerven nicht 
auf eine Stufe gestellt werden konnen mit der Spontanheilung eines 
Nerven, so geht doch gerade aus dem Verlaufe der sehr gut 
beobachteten, schweren Radialis-Medianuslahmung Jacobis hervor, 
dass mindestens zu Anfang — iiber den weiteren Verlauf liegen 
anscheinend Notizen nicht vor — die Dissociation der einzelnen 
Muskelbewegungen nicht moglich ist. Leider habe ich in der letzten 


*) Ich spreche hier nicht von fibrillaren Zuckungen, die auch nach peri- 
pheren Lahmungen von Extremitatennervco, wenn auch recht selton, beobachtet 
werden, sondern nur von den melir faacicul&ren und blitzfdrmigen Zuckungen, 
wie sie nach schweren Facialislahmungen ganz gewohnlich sind. 
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Zeit keine Gelegenheit gehabt, eine schwere peripherische Lahmung 
eines Extremitatennervea in ihrem ganzen Verlaufe bis zur Heilung 
zu beobachten, so dass ich bis jetzt dariiber nichts aus eigener 
Erfahrung bringen kann. Und noch eins: die Lahmung eines 
gemischten Nerven ist fur die vorliegende Betrachtung iiberhaupt 
nicht ohne Weiteres mit der Lahmung eines rein motorischen Nerven 
zu vergleichen. Denn es leuchtet ein, dass der ganze psychologische 
Mechanismus der Restitution der Funktion bei gemischten Nerven 
ein viel komplizierterer sein muss als bei rein motorischen Nerven. 
Es wiirde viel zu weit fiihren, an dieser Stelle diese schwierige Frage 
erschopfend zu erortern. Soweit die Augenmuskelnerven, die als 
rein motorische viel eher vergleichbar mit dem Facialis sind, in 
Frage kommen, besitze ich einige interessante Beobachtungen, deren 
Publikation ich mir fiir eine Arbeit iiber die Mitbewegungen bei 
und nach Augenmuskellahmungen vorbehalte. Auch gibt es, wie 
mich ein Blick in die Litteratur der Augenmuskellahmungen belehrt 
hat, dort einige merkwiirdige Beobachtungen, die bisher ganz 
unerklarlich waren oder jede fiir sich eine Hypothese ad hoc ver- 
langten, die aber durch das Prinzip des Faseraustausches eine, wie 
mir scheint, restlose Aufklarung finden. 

Endlich steht fest, dass unsere Koordination nur insoweit ein- 
geiibt wird, als wir sie brauchen, dass wir unsere Mitbewegungen 
nur insoweit dissociiren, als sie uns lastig sind. Kein Mensch kann 
ohne weiteres Klavier spielen, kein Mensch hat von vornherein das 
das dazu notige Mass von Koordination, obwohl doch die Moglichkeit, 
es zu erlangen, in jedem — mehr oder minder — vorhanden ist. 
Die Mitbewegungen, die uns beim Klavierspiel lastig sind, storen uns 
bei den Verrichtungen des gewohnlichen Lebens durchaus nicht ; wir 
beseitigen sie deswegen auch nicht. Wenn man nun die Kranken mit 
alter, zu relativer Heilung gelangter, peripherischer Facialislahmung 
nach etwaigen Beschwerden fragt, so hort man sie wohl manchmai 
(abgesehen von restierenden Paresen) iiber eine gewisse Steiiigkeit 
in der Wange klagen, was wohl eine Folge der Kontraktur ist, fast 
nie aber iiber ihre Mitbewegungen und ihre klonischen Zuckungen. 1 ) 
Sie werden garnicht dadurch belastigt. Weshalb sollten sie also 
beseitigt werden? Ja, manche Kranke wissen iiberhaupt garnicht, 
dass sie solche Mitbewegungen und Zuckungen haben, selbst wenn 
diese deutlich ausgesprochen sind! Ich kenne Kranke, die sogar dann 
nichts von ihren fiir die Betrachtung ganz deutlichen Zuckungen 
spiirten, nachdem ich sie direkt darauf aufmerksam gemacht hatte 
und die Zuckungen durch willkiirliches Blinzeln sehr oft hatte 
hervorrufen lassen! Wenn sie aber nichts davon spiiren, wenn sie 
also keine zentripetalen Merkmale davon erhalten, wie sollten sie 
dazu gelangen, es durch Uebung — doch ein mehr oder minder 
bewusster Vorgang — zu beseitigen? Solche Kranke konnen sich 

*) Dass es Beziehungen zwischen Facialislahmung und echten Krampf- 
zustanden im Facialisgebiet (vgl. Beob. 24) gibt, darauf komme ich noch unten 
zu sprechen. Wenn iiber Zuckungen geklagt wird, so handelt es sich oft um 
wirkliche Facialiskrampfe. Naheres dariiber bringe ich in einer anderen Arbeit. 
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hochstens im Spiegel die zentripetalen Merkmale ihrer Mitbewegungen 
holen. Darauf kommt aber wohl niemand von den Kranken. Moglicher- 
weise wiirden sie auf diesem Wege dahin gelangen, ihre Mitbewegungen 
einigermassen zu dissociieren. Freilich fiir die tonischen und klonischen 
Mitbewegungen beim Lidschluss — alias Spontanzuckungen — ist 
auch das nicht moglich, da ja hierfiir aucb die opdsche Kontrolle 
ausgeschlossen ist. In der Tat finden sich denn auch die „Spontan u - 
zuckungen bei Kranken, deren Lahmung mehr als 20, 30, 40 Jahre 
zuriickliegt. Dass diese Mitbewegungen nicht beim normalen, unver- 
letzten Facialis vorkommen, dafiir sorgt der praformierte, anatomische 
Bau, der nur gewisse, ganz anders ausschauende und hier nicht naher 
zu erorternde Mitbewegungen, besonders bei forcierten Innervationen, 
zulasst; jene abnormen Mitbewegungen der alten Facialislahmung 
sind eben hier garnicht moglich, und wenn bei der Heilung jede 
Nervenfaser ihren alten Weg zur alten Muskelfaser wiederfttnde, so 
wiirden sie niemals auftreten. Dann konnte man im Anfang hochstens 
ahnliche Mitbewegungen erwarten, wie sie etwa der nochganz ungeiibte 
Facialis des neugeborenen Kindes zeigt, und in kiirzester Zeit wiirde 
es durch die Debung zur vollstandigen Dissociation ohne jeglichen 
abnormen Best kommen. Es ist ja auch von vomherein ganz absurd 
zuglauben, dass der anatomische Baugarnichts zu bedeuten hatte und 
dass alles bis aufs Kleinste nur auf Uebung beruhe. Es wiirde 
dann garnicht verstandlich sein, warum im Bau des Gehirns eine 
solche Gesetzmassigkeit — in gewissen Grenzen — zu finden ist, 
wie sie die Anatomie lehrt. 

Der Faktor der Vertauschung der Funktion infolge Faser- 
austausches in Verbindung mit dem Prinzip der Uebung erklart, wie 
ich glaube, alle Mitbewegungen und Zuckungen bei veralteten, zu 
relativer Heilung gelangten Facialislahmungen so vollkommen und 
macht gleichzeitig fiir eine ganze Reihe von andern Erscheinungen 
— z. B. fiir die Nichtbeweglichkeit elektrisch gut reagierender 
Muskeln, fiir zahlreiche abnorme elektrische Phanomene etc. — alle 
weiteren Hypothesen so entbehrlich, dass ich nicht mehr an der 
Richtigkeit der hier vorgetragenen Anschauungen zweifele. Der 
Gedanke liegt auch, wie ich meine, so ausserordentlich nahe, dass 
man sich wundern darf, dass er in der einschlagigen Litteratur noch 
nicht in diesem Zusammenhang herangezogen wurde. Ganz fliichtig 
streift Jacobi diese Erklarung: „Wir wollen uns nun hier auf die 
ebenso oft aufgeworfene wie stets unbeantwortet gelassene Frage, 
wie es kommt, dass die getrennt gewesenen und wieder zusammen- 
geheilten Nerven ihre physiologische Funktion genau so wie friiher 
zu iibernehmen vermogen, da doch das Gesetz der isolierten Leitung 
und das Postulat einer Tastfelds-Projektion im Zentrum eine minutios 
genaue Wiedervereinigung der kleinsten zueinander gehorigen Faser- 
chen der beiden Nervenenden resp. ein Auswachsen der Fasern des 
zentralen Endes genau an denselben Punkt, mit dem sie vorher ver- 
bunden waren, gebieterisch zu yerlangen scheint, nicht weiter ein- 
lassen — obwohl wir im Vorbeigehen bemerken wollen, dass man 
zur Erklarung zweier im Folgenden genauer zu beschreibenden 


Digitized by 


Google 



156 


Lipschitz, Beitrage zur Lehre von der FaciaUsl&hmung 


pathologischen Erscheinungen, der Mitkontraktionen und der eigen- 
tiimlichen Irradiationsphanomene, ein ev. falsches Zusammenheilen 
benutzen konnte . . . Merkwiirdigerweise kommt Jacobi nachher 
auf diese durchaus und in jedem Punkte zutreffenden Bemerkungen 
nicht wieder zuriick, sondern stellt vielmehr jene andern, schon 
erorterten, zwar geistreichen, aber doch wenig befriedigenden 
Hypothesen auf. Herr Geheimrat Prof. Ziehen erklart, wie ich 
von ihm hore, schon seit Jahren in den klinischen Vorlesungen die 
nach Heilung schwerer Faeialislahmung auftretenden Mitbewegungen 
beim Pfeifen,Lidschliessen etc. mitAuswachsen der sich regenerierenden 
Fasern in falsche Bahnen. In Bernhardts Lehrbuch von den 
Erkrankungen der peripherischen Nerven ist, wenn ich nicht irre, 
dieses ganze fur die Heilung peripherischer Nervenlahmungen 
allgemein wichtige Problem, mit dem man sich doch auf irgend 
eine Weise abfinden muss, garnicht beriihrt. 

Welche Mitbewegungen nach einer schweren, totalen Facialis¬ 
lahmung zu erwarten sind, lasst sich im Einzelfalle nur annahernd 
vorausbestimmen. Alle Einzelheiten hangen mehr oder minder vom 
Zufall ab, resp. von Umstanden, die sich der Beurteilung entziehen. 
Blitzartige Zuckungen sind in jedem Falle, wo der Lidmuskel an 
der Lahmung schwer beteiligt ist, unausbleiblich; welche Muskeln 
an den Zuckungen teilnehmen, kann nicht vorher gesagt werden. 
Sind die zum reflektorischen Lidschlag notigen Nervenzweige von 
Anfang an von der Lahmung verschont geblieben oder nur leicht 
betroffen worden, wie dies nicht allzu selten der Fall ist (Mann, 
T. Cohn, Bernhardt, Remak, Jolly), so darf man natiirlich 
keine blitzartigen Zuckungen erwarten. Wird bei einer Operation 
am Halse der untere Facialisast durchschnitten, so konnen niemals 
Lidschlagsmitbewegungen — alias „Spontanzuckungen tt — entstehen. 
Mitbewegungen konnen nur dort eintreten, wo totale Lahmung mit 
EaR und Einwachsen von neuen Nervenfasern stattgefunden hat. 1 ) 
Wird ein einzelner Ast von der Lahmung betroffen, so sind wechsel- 
seitige Mitbewegungen bei Kontraktion der gelahmt gewesenen Muskeln 
zu erwarten. So sind die Falle, wo auf der Mensur der Ramus 
maximus oder sonst ein fur den Lidschluss wichtiger Nervenast 
durchschlagen wurde und wo nun nach der Heilung ein scheinbar 
spontanes, tickartiges, in Wirklichkeit aber mit jedem Lidschlag 
synchrones Mitzucken der Mundwinkelheber stattfindet, garnicht 
selten. (Beobachtung 18, ahnlich 19 und 22.) Ueberall dort, wo 
man solche Zuckungen findet, forsche man nach, ob sich nicht in 
der Anamnese ein Trauma — ev. im Gesicht eine Narbe — nach- 


l ) Wenn in einzelnen meiner Falle (Nr. 3, 13, 15) nur leichte Veran- 
derungen bei Begin n der Lahmung notiert sind, so darf man wold annehmen, 
dass auch schwerere nicht ganz gefehlt haben und nur im Drange der 
Poliklinik ubcrsehen oder vielleicht durch blitzformige Zuckungen zahlreicherer, 
wenig veranderter Fasern verdeckt wurden. Auch ist zu berucksichtigen, dass 
sich vielleicht noch nachtraglich schwerere Yeranderungen eingestellt haben 
mogen. Ubrigens waren die blitzformigen Zuckungen in alien diesen Fallen 
nur leicht. 
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weisen lasst, das eine stattgehabte Durchtrennung eines Facialisastes 
wahrscheinlich macht 1 ) 

Man begegnet nicht allzuselten Fallen von typischen Mit- 
bewegungen und Zuckungen mit oder ohne Zeichen von Kontraktur, 
so wie wir es nach Facialislahmung beobachten, wo dennoch die 
Anamnese tiber eine etwa durchgemachte Facialislahmung vollstandig 
im Stich lasst. Trotzdem wird man sich nicht scheuen diirfen, hier 
eine vorausgegaugene Facialislahmung anzunehmen. Besonders eine 
intra partum durch Zangendruck etc. oder im friihen Kindesalter 
erworbene Facialislahmung kann entweder gar nicht sonderlich 
beachtet oder spaterhin yergessen worden sein. So ist es mir in 
hohem Grade wahrscheinlich, dass in der Beobacht. 17 die klonischen 
Lidschlagsmitbewegungen sowie die angeblich seit Geburt bestehende 
Kontraktur des einen Lidmuskels auf eine intra partum erworbene 
Zangendrucklahmung — Pat. tragt noch eine Zangennarbe — zuriick- 
zufuhren sind, obwohl der Kranke nichts von einer L&hmung wusste. 
Auch im Falle 10 bin ich geneigt, eine friih durchgemachte, vielleicht 
nur partielle Facialislahmung anzunehmen, obwohl hier in der Anam¬ 
nese eigentlich gar kein Anhaltspunkt vorliegt, wenn man nicht glauben 
will, dass bei der Geburt — Steisslage — auf den Facialis vom 
knochernen Becken ein besonderer Druck ausgeiibt wurde. 

Wo in der Literatur reflektorische Zuckungen der gesunden 
Seite bei Reizung der entweder noch gelahmten oder schon zur 
Heilung gelangten kranken beschrieben und als besonders bemerkens- 
werter Beweis fiir die Ausbreitung der r Reflexsteigerung M von der 
kranken auf die gesunde Seite hervorgehoben sind (Fall von Hitzig, 
Rosenthal), da hat es sich nach meiner Ueberzeugung stets um 
iibersehene, geheilte, veraltete Lahmungen der angeblich gesunden 
Seite gehandelt. Besonders lehrreich war in dieser Beziehung fiir 
mich die Beobacht. 14. Hier schien es im ersten Moment in der 
Tat so, als hatten die Zuckungen in ganz unerklarlicher Weise auf 
die andere Seite iibergegriffen, da der Kranke auf das Bestimmteste 


l ) Nachtr&glich finde ich in Cramers jiingst erschienenem Buche: 
„Die Nervositftt, ihre Ursachen, Erscheinungen und Behandlung u , Jena 1906, 
folgende Auffassung) S. 74): „Was zunachst den Tic convulsif im Gesichte- 
facialis betriffit, so sehen wir gerade an den Hochschulen diese Form von Tic, 
in alien ihren Erscheinungen mit den soeben erw&hnten endogenen Tics sich 
deckend, gar nicht solten bei Studenten, welche auf der Mensur einen starken 
„Durchzieher w erhalten haben. Dieselben werden vom Faukarzt, wenn die 
Wunde in der Heilung begriffen ist, immer wieder ermahnt, t&glich mehrere 
Male den Versuch zu machen, die Backe zu bewegen. Diese Versuche werden 
zur Gewohnheit, sie werden aus bewussten Innervationen zu unbewussten, und 
schliesslich bleibt, nachdem der Schmiss schon langet iiberwunden und die 
Universitat schon l&ngst verlassen ist, dieser traumatische Tic convulsif bestehen. a 
Diese Darstellung fibersieht ganz die Synchronicitat der Zuckungen mit dem 
Lidschlag, die bei dem echten Gesichtstic der Ticker — der ubrigens einseitig 
relativ selten auftritt — durchaus vermisst wird. Diese Dnrchziehertics, die den 
Namen Tic eigentlich gar nicht verdienen, sind meiner Meinung nach absolut 
zu trennen von den echten Tics der Maladie des tics. Gemeinsam ist ihnen nur 
eine gew'isse aussere Aehnlichkeit und auch diese nur oberfl&chlich. Ich behalte 
mir vor, diese Frage in einer demnachst folgenden Arbeit fiber den Facialis- 
krampf ansffihrlicher zu besprechen. 
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versicherte, sich einer Lahmung dieser anderen Seite nicht erinnern 
zu konnen. Ein wirkliches Uebergreifen der Zuckungen ware iiber- 
haupt nur dann denkbar, wenn bei der Regeneration Fasern des 
Orbiculariskerns von der gelahmten Seite aus sich weit verinten 
und auf die gesunde hinuberschwSrmten. Einer solchen Annahme 
stehen theoretische Bedenken kaum im Wege. Aber einerseits 
werden solche verirrte Fasern auf der gesunden Seite kaum ver- 
fiigbare Muskelfasern finden, mit denen sie in Verbinduug treten 
konnten, andrerseits wiirden, selbst wenn sie solche finden sollten, 
die Zuckungen doch niemals eine irgendwie erhebliche Ausdehnung 
gewinnen konnen, sondern wiirden sich hochstens auf die der Mittel- 
linie sehr nahe gelegenen Muskeln beschranken. In dem Fall 14 
jedoch nahmen die Zuckungen der angeblich stets gesunden Seite 
ein fast ebenso ausgebreitetes, wenn auch im einzelnen keineswegs 
symmetrisches Gebiet ein wie die der zuletzt gelahmten Seite. In 
der Tat machte denn auch eine nochmalige genaue anamnestische 
Exploration sehr wahrscheinlich, dass in friiher Kindheit auch auf 
der „gesunden w Seite eine Lahmung stattgefunden hatte. Denn der 
Kranke gab an, dass von Jugend auf bis zu seiner linksseitigen 
Lahmung sein rechtes Auge kleiner gewesen sei als das linke und 
dass iiberhaupt die ganze rechte Seite stets kleiner und weniger 
voll gewesen sei als die linke Gesichtshalfte. Erst jetzt, seit der 
Lahmung, habe sich alles umgekehrt. Der schon oben genau be- 
schriebene, merkwiirdige elektrische Befund bewies vollends, dass 
hier irgend wann einmal auch rechts eine Lahmung stattgefunden 
haben musste. 

Bei gesunden Menschen sieht man nicht allzu selten bei will- 
kiirlichem oder reflektorisch bedingtem Lidschluss leise, synchrone, 
meist doppelseitige Mitbewegungen in den Nasenfliigelmuskeln (speziell 
dilatatores narium), worauf Bernhardt und Topolanski aufmerk- 
sam gemacht haben. Ausnahmsweise sind diese Mitbewegungen noch 
etwas mehr verbreitet. Ich selbst habe einen solchen Fall gesehen, 
wo bei jeder Blinzelbewegung nicht nur die Nasenfliigelmuskeln, 
sondern auch Wangenmuskeln beiderseits sich mitkontraUerten. Im 
ersten Moment dachte ich an die Folgen iiberstandener doppelseitiger 
Facialislahmung, wofiir sich jedoch anamnestisch gar kein Anhalts- 
punkt ergab. Auch war doch hier insofern von den nach Facialis- 
lahmungen gesehenen Zuckungen eine wesentliche Abweichung zu 
konstatieren, als die Mitbewegungen auf beiden Seiten durchaus 
8ymmetrisch waren, wahrend die nach doppelseitiger Facialislahmung 
zu beachtenden Lidschlagsmitbewegungen stets — ohne Ausnahme 
— eine etwas andere Verteilung auf beiden Seiten zeigen (Fall 25,14). 
Jene in gewissem Grade physiologischen Mitbewegungen zwischen 
Lid- und Nasenmuskeln haben nach Topolanski und Bernhardt 
ihren Grund in praformierten, anatomischen Verhaltnissen der Muskel- 
konfiguration, insofern nach Henle die Nasenmuskeln mehr oder 
weniger innig sich mit den benachbarten Lidmuskeln verbinden. 
Mit den Lidschlagsmitbewegungen der alten Facialislahmung konnen 
sie nur bei oberflachlicher Betrachtung verwechselt werden. 
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Wo bei unvollkommen geheilter nuclearer Facialislahmung 
Kontraktion, Mitbewegungen und blitzartige Zuckungen auftreten wie 
z. B. im Falle 24 und in dem erwahnten von Oppenheim, dort 
ist anzunehmen, dass die Restitution auch durch Auswachsen neuer 
Fasern von der Briicke her geschehen ist. Entweder ist ein Teil 
der Kernzellen intakt geblieben und nur ihre Wurzelfasern sind 
durch den Ponsherd geschadigt worden, so dass von dieser Stelle 
aus ein Neuauswachsen der Fasern in die Muskeln erfolgte, oder 
die Zellen selbst sind zwar geschadigt worden bis zur Degeneration 
ihrer peripherischen Fasern und unterworfenen Muskeln, haben sich 
aber zu einem Teil wieder erholt und neue Nervemasern in die 
Peripherie entsandt. Die Lange des Weges vom Kern zum Muskel 
ist kein Hindernis, da gelegentlich bei peripherischen Lahmungen 
von Extremitatennerven noch viel langere Wege zuriickgelegt werden; 
ob die Kompliziertheit des Weges innerhalb der Briicke (Facialis- 
knie) ein Hindernis ist, kann von einem theoretischen Standpunkt 
gamicht beantwortet werden. Jedenfalls ist die Tatsache der Mit¬ 
bewegungen nach nuclearen Lahmungen fur mich ein Beweis, dass 
auch der komplizierte Weg kein Hindernis fur die Restitution durch 
Auswachsen neuer Fasern bedeutet. 

Das fibrillare Zittem und Beben der Muskulatur, wie es nach 
nuclearen Lahmungen haufig (vgl. Fall 24), nach peripherer Lahmung 
anscheinend auch manchmal zuriickbleibt (Bernhardt), ist leicht 
yon jenen blitzartigen Lidschlagsmitbewegungen zu unterscheiden 
und hat damit gar nichts zu tun. Worauf es zuriickzuiiihren ist. 
muss dahingestellt bleiben. Wahrscheinlich handelt es sich dabei 
um eine ahnliche Entstehung wie bei dem fibrillaren Zittern der 
progressiven Muskelatrophie. 

Bei einer Facialislahmung, die nur mit leichten elektrischen 
Veranderungen verbunden ist, wo Degeneration und dementsprechend 
Regeneration der Nerven und der Muskeln garnicht erfolgt, sind 
natiirlich weder Mitbewegungen noch blitzartige Zuckungen zu 
erwarten, ebensowenig in jenen seltenen Fallen von Facialislahmung, 
die so schwer sind, dass keine Spur von Regeneration mehr erfolgt. 
Auch in denjenigen Fallen von angeborener Facialislahmung, die 
auf infantilen Kern- resp. Gesichtsmuskelschwund zuriickzufiihren 
sind (Mobius, Schulze, Bernhardt, Kortum u. a.), wird man 
Mitbewegungen und Zuckungen vergebens suchen. Andrerseits ware 
es vielleicht verfriiht, das Fehlen von Mitbewegungen bei angeborener 
Facialislahmung als absolut sicheres Zeichen fur die Entstehung 
durch Kernschwund hinzustellen; denn es scheinen Mitteilungen 
vorzuliegen (F. Muller), dass auch bei zweifellos peripherischen, intra 
partum erworbenen Facialislahmungen etwaige Mitbewegungen ver- 
schwinden konnen, was sich begreifen lasst, da ja die Uebung bei 
so jungen Individuen viel mehr als bei Erwachsenen leisten kann. 
Ob sie, speziell die reflektorischen Lidschlagsmitbewegungen, in 
solchen Fkllen vollstandig verschwinden konnen, ist mir mehr als 
zweifelhaft. Jedenfalls gibt es unleugbar Falle, wo sie auch bei 
intra partum erworbener Lahmung nicht verschwinden, sondern sehr 
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deutlich im spateren Leben sichtbar bleiben. Bilden sich bei 
angeborener Facialislahmung Mitbewegungen und Zuckungen aus, so 
kommt die Genese durch infantilen Kernschwund bestimmt nicht in 
Betracht. Findet man bei angeborener Facialislahmung keine Spur 
von Mitbewegungen und Zuckungen, so darf man immerhin mit 
einiger Wahrscheinlickeit annehmen, dass die Lahmung wirklich 
auf Aplasie des Kerns resp. der Muskeln beruht, falls es sich nicht 
ganz ausnahmsweise um eine vollig ungeheilt gebliebene, erworbene 
Lahmung handelt. 

Von einigem speziellerem Interesse ist vielleicht die unter 19 
mitgeteilte Beobachtung, wo blitzartige Lidschlagsmitbewegungen 
vergesellschaftet waren mit einem echten Lidtic hysterischer Natur. 
Der-Patient hatte eine schwere Verletzung an Stirn und OberKppe 
erlitten, wobei ihm ein Zahn des Oberkiefers ausgeschlagen wurde. 
Die Wange soli danach langere Zeit stark geschwollen gewesen sein. 
Es kann durch diesen Unfall sehr wohl ein Facialisast verletzt 
worden sein und die dadurch entstanriene partielle Lahmung kann 
bald geheilt sein, ohne bei der Schwellung der Backe iiberhaupt 
bemerkt worden zu sein. Nach Angabe des Patienten sollen damals 
Zuckungen in der linken Backe aufgetreten sein. Weitere Folgen 
hatte der Unfall nicht. Ein Jahr spater fand ein zweiter Unfall 
statt, der eine traumatische Hysterie zur Entwicklung brachte. Nach 
diesem Unfall wurde Zucken in der linken Oberlippe und Wange 
als Neuerscheinung vom Begutachter bemerkt. Die Angabe des 
Patienten, dass schon nach dem ersten Unfall dieses Zucken bestanden 
habe, ist durchaus glaubhaft. Es ist nur, weil es gering war und 
nur bei Lidschlag auftrat, vom Arzt nicht bemerkt worden. lch 
habe ahnliches wiederholt in anderen Fallen erlebt. Dem Kraoken 
selbst war diese Zuckung aber wohl zum Bewusstsein gekommen, 
und als sich im Anschluss an seinen zweiten Unfall eine Hysterie 
entwickelte, da kniipfte begreiflicher Weise ein hysterisches — teil- 
weise vielleicht aggraviertes — Symptom an jene Zuckungen an, und 
indem der Patient nun sehr haufige (bis zu 140 mal pro Minute) 
und sehr intensive Blinzelbewegungen machte, wurden jetzt auch die 
Mitbewegungen in Wange und Oberlippe entsprechend haufiger und 
intensiver und fielen jetzt bei der Untersuchung sofort in die Augen. 

Von den Beziehungen der Facialislahmung einerseits zum 
essentiellen Facialiskrampf (dem Tic convulsif ou non douloureux 
der deutschen und noch vieler franzosischer Lehrbiicher, dem Spasme 
facial der Brissaudschen Schule, besonders Meige) und andrerseits 
zum echten Facialistic im Sinne von Brissaud, Fein del und 
Meige (Maladie des tics, Tic impulsif Jollys) will ich hier nicht 
sprechen und behalte mir das fur eine demnachst erscheinende 
Arbeit iiber Facialiskrampf vor, wo auch der Platysmakrampf des 
Falles 24 Platz finden soil. Jedenfalls steht soviel flir mich fest, 
dass die blitzartigen Zuckungen der zur Heilung gelangten schweren 
Facialislahmungen mit beiden garnichts zu tun haben. Weder kann 
man hier von „Krampf u sprechen — es sei denn, dass man die 
normalen Blinzelbewegungen des Menschen als „Krampf u bezeichnen 
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wollte, was ein Unsinn ware — noch auch kann von einem „Tic u 
die Rede sein, wofern man nicht dem Worte Tic eine ganz ver- 
wascheue, rein symptomatologische Bedeutung geben will, wie es 
Cruchet noch tut und wie es bis zu Brissauds, Feindels und 
Meiges Arbeiten in der gesamten Litteratur der Pall war und es 
teilweise leider noch jetzt ist. Es ist zuzugeben, dass Facialiskrampf 
(„Tic convulsif u ), echter Gesichtstick (Tic impulsif Jollys) uud 
blitzartige Zuckungen nach Facialislahmung rein ausserlich genommen 
eine gewisse Aehnlichkeit haben; indessen wird es, ganz abgesehen 
von der total verschiedenen Pathogenese, schon bei rein kliuischer 
Analyse fast jedesmal moglich sein, die 3 Formen ganz scharf vou 
einander zu trennen. 

Ein dem essentiellen Facialiskrampf klinisch sehr ahuliclies 
Bild konnte zustande kommeu, wenn ein Kranker mit alter geheilter 
Facialislahmung einmal einen Blepharospasmus, etwa infolge eines 
Hornhautgeschwiires oder dgl., bekiime. Dieser Blepharospasmus, 
der ja nichts anderes bedeutet als eine reflektorische Erregung des 
Lidschlusszentrums, wiirde sioh auf der gesunden Seite in der haufig 
gesehenen, gewohnlichen Weise prasentieren, wahrend auf der gelahmt 
gewesenen Seite sich die verschiedensten Facialismuskeln — namlich 
alle die, welche beim Lidschluss Mitbewegungen zeigen und so ihre 
Abhangigkeit vom Orbiculariskern dokumentieren — am Krampi 
beteiligen wiirden. Ich selbst habe einen solchen Fall noch nicht 
gesehen; er wird aber zweifellos gelegentlich zur Beobachtung kommen 
miissen. Vielleicht gehort hierher ein allerdiugs nicht ganz klarer 
Fall von Remak (Vater). Hier hatte sich nach unvollkommen 
geheilter Facialislahmung mit Kontraktur eine Reizuug des Aug- 
apfels durch Entropium paralyticum gebildet. Es bestand Gesichts- 
muskelkrampf in beiden Gesichtshalften. Derjenige der nicht gelahmt 
gewesenen Seite war starker und ist vielleicht als essentieller Krampf 
zu betrachten; derjenige der gelahmt gewesenen Seite war geringer 
und kam der Kranken gar nicht recht zum Bewusstsein: er ist mit 
einiger Wahrscheinlichkeit als Ausdruck der Reaktion des Lidschluss¬ 
zentrums auf die Bulbusreizung anzusehen. 

Was die Kontraktur nach Facialislahmung betrifft, so bezieht 
sie Bernhardt mit anderen Autoren (Erb) auf die im Verlaufe 
der Degeneration innerhalb der dazu gehorigen Muskeln auftretenden 
pathologisch - anatomischen Veranderungen (Schrumpfung): „Die 
dadurch entstehenden Hautverschiebungen resp. Entstellungen treten 
eben nur im Gesicht deutlicher zu Tage als anderswo, z. B. den 
Extremitaten (wo sie sich in spateren Stadien. ich denke speziell an 
die Unterextremitaten, auch einstellen), weil die Gesichtsmuskeln 
Hautmuskeln sind und die leichteste Asymmetrie durch die ganz 
ahnlich wirkenden Antagonisten der gesunden Seite sofort deutlich 
gemacht wird.“ Herr Geheimrat Prof. Ziehen pflegt die grossere 
Deutlichkeit und das leichtere Auftreten der Kontraktur im Gesicht 
in den klinischen Vorlesungen so zu erklaren, dass die Gesichts¬ 
muskeln keine fixen Insertionspunkte haben und so die Moglichkeit 
zur gegenseitigen Annaherung in viel hoherem Masse gegeben ist 
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als an den Extremitatenmuskeln.*) Gowers fuhrt die Kontraktur 
ebenso wie die klonischen Zuckuugen und die Mitbewegungen auf 
Veranderungen in den Facialiskernzellen zuriick, deren tonischer 
EinHuss auf die Muskeln gesteigert sei. Nach einer neueren Theorie 
Ghilarduccis soli die Kontraktur nach Facialislahmung genau 
denselben Ursprung haben wie die nach anderen peripheren 
Lahmungen zu beobachtenden Kontrakturen. Es sollen demnach 
nur diejenigen Muskeln von Kontraktur befallen werden, die selbst 
ihre willkiirliche Beweglichkeit wieder erlangt haben, deren Anta- 
gonisten aber atrophisch und gelahmt geblieben sind. Aus dem 
Referat der Arbeit — das Original ist mir leider nicht zugang- 
lich gewesen — wird nicht klar, in welcher Weise die Theorie 
auf die Kontraktur des Augenschliessmuskels Anwendung linden 
kann. Der Antagonist des Oberlidmuskels ist doch unbestreit- 
bar fast ausschliesslich der m. levator palpebrae. Demgemass tritt 
bei Lahmung des Oberlidmuskels antagonistische Kontraktur des 
Levator palpebrae, also abnorme Erweiterung des Lidspaltes ein, wie 
sie ja bei alien schweren Facialislahmungen als Lagophthalmus jedem 
gelaufig ist. Trotzdem der Levator palpebrae als Oculomotorius- 
muskel niemals gelahmt gewesen ist, tritt nach Heilung der Facialis¬ 
lahmung oft eine deutliche Verengerung des Lidspaltes ein, an 
der sich das Oberlid in ganz gleicher Weise beteiligt wie das 
Unterlid. Von einer Storung der antagonistischen Krafte des 
Orbicularis und Levator palpebrae kann nach der Heilung garnicht 
die Rede sein oder hochstens in dem Sinne, dass der Oberlid- 
muskel, wie haufig, dauernd etwas paretisch bleibt, so dass man 
nach Ghilarduccis Theorie eher eine dauernde Erweiterung des 
Lidspaltes erwarten miisste. Eine solche dauernde Kontraktur des 
Levator palpebrae mit dauernder Erweiterung des Lidspaltes ist auch 
in der Tat einigemal beschrieben worden. Aehnliches liesse sich 
an andern Muskeln zeigen, beispielsweise am Platysma, das auch 
manchmal von Kontraktur betroffen ist und dann mit seiner Kontur, 
besonders mit seinem inneren Rande, deutlich vorspringt. Hier 
existiert gar kein Antagonist, der auch gelahmt gewesen ware, wie 
es denn uberhaupt nicht zugegeben werden kann, dass jeder Gesichts- 
muskel seinen Antagonisten hat. Die Verhaltnisse liegen hier 
durchaus anders als an den ganz andern Zwecken dienendeu 
Extremitatenmuskeln. 

Da uberall dort, wo Kontraktur nach peripherischer Lahmung 
sich einstellt, auch Mitbewegungen nicht fehlen, konnte man daran 
denken, beides auf dieselbe Ursache, also auf die Faservertauschung, 
zuriickzufuhreu. Man miisste dann die Hilfshypothese machen, dass 
normaler Weise die verschiedenen Ganglienzellengruppen ihren 
abhangigen Muskelfasern einen verschiedenen Tonus verleihen, so 
dass durch die Vertauschung eine Aenderung und Umwalzung in 
den Tonusverhaltnissen der verschiedenen Muskeln gegeniiber dem 
normalen Zustande geschaffen wird. Indessen ganz abgesehen davon, 

l ) Ebenso erklart Ziehen auch die allmahlich eintretende relative Po* 
pillenverengerung bei ungeheilter Oculomotoriuslahmung. 
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dass damit kaum alle Einzelheiten jedes Falles erklart werden 
konnten, habe ich mich nicht uberzeugen konnen, dass iiberkaupt 
Mitbewegungen und Kontraktur stets parallel gehen. Es ist zwar, 
soweit ich bis jetzt gesehen habe, richtig, dass, wo Kontraktur nach 
peripherischer Lahmung eingetreten ist, tets auch Mitbewegungen vor- 
hauden sind; aber nicht ist das Umgekehrte richtig, dass, wo Mitbe- 
weguugen sind, stets auch Kontraktur nachweisbar ist. Es gibt Falle 
mit deu ausgesprochensten Mitbewegungen, wo keine oder fast keine 
Kontraktur besteht (Beob. 5, 8 und besonders 23). JDaraus geht 
hervor, dass beiden Erscheinungen nicht die gleiche Ursache zu 
Grunde liegen kann. Dort, wo deutliche Kontraktur z. B. am Kinn 
vorhanden ist, hat man den Eindruck, als ob die Haut des Kinnes 
straffer gegen den Unterkieferknochen angezogen ist, und unter der 
Haut treten die Muskelkonturen so scharf hervor wie niemals sonst. 
Die Muskelkonturen der Zygomatici konnen natiirlich nicht sichtbar 
werden, weil eine dicke Fettschicht sie von der Haut trennt; hier 
macht sich die Kontraktur durch die Vertiefung der Nasolabialfalte 
geltend. Der Lidspalt ist meist im ganzen verengt, nicht nur in 
der Hobe, soudern auch in der Breite, so dass es scheint, als habe 
sich der King der Orbicularisfasern im ganzen etwas zusammen- 
gezogen. Auch passiv lasst sich der Lidspalt nicht mehr so voll- 
kommen erweitern wie auf der gesunden Seite. Das alles spricht 
fur tiefgehende Gewebsveranderungen und wird in ausreichender 
Weise durch die mit der Muskeldegeneration verbundene Schrumpfung 
des bindegewebigen Stromas erklart. Solange die Muskelfasern noch 
nicht restituiert sind, machen sich die Wirkungeu der Bindegewebs- 
schrumpfung noch nicht fur die Beobachtung geltend. Sie ist zu 
gering, um die durch die Muskellahmung bedingte Deformitat auf- 
zuheben. Ein stark hangender Mundwinkel wird immer noch kangen, 
wenn das bindegewebige Stroma des m. zygomaticus geschrumpft ist. 
Haben aber die Muskelfasern durch die Verbindung mit den neuen 
Nervenfasern resp. Kernzellen ihren Tonus wieder erlangt, wird also 
dadurch die Deformitat der Lahmung aufgehoben, so macht sich 
nun die Schrumpfung des Bindegewebes in der Weise geltend, dass 
zu der Kompensation der Deformitat ein Plus, eine Ueberkompensation 
hinzutritt. Dabei scheint eine vollstandige Restitution aller Muskel¬ 
fasern nicht notwendig zu sein. Jm Gegenteil ist es fast die Regel, 
dass z. B. die Nasolabialfalte, trotzdem sie in Ruhe starker vertieft 
erscheint als die der gesunden Seite, doch nicht willkiirlicl^ so 
ausgiebig bewegt werden kann wie diese. Das schliesst freilich 
wieder nicht aus, dass in dem gleichen Falle beim Sprechen, bei 
verschiedenen mimischen Bewegungen etc. gelegentlich die Nasolabial¬ 
falte der krauken Seite doch starker innerviert wird als die der 
gesunden, was dann aber nicht auf einen starkeren Muskel und auch 
nicht auf die Kontraktur zuruckzufuhren ist, soudern auf Mit¬ 
bewegungen. Ganz Gleiches gilt vom Orbicularis oculi u. a., wo 
sich Parese und Kontraktur ebenfalls haufig, wenn auch durchaus 
nicht immer, vergesellschaftet. Beispiele dafiir sind in meinen 
Beobachtungen genug zu finden (Fall 1, 4, 6 u. a.). Kontraktur, 

11 * 
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Mitbewegungen und Parese sind eben Dinge, die in gewissem Grade 
ganz unabhaugig von einander sind und die das eine Gemeinsame 
haben, dass sie samtlich nur nach schweren Lahmungen zu tinden 
sind. Dass die Kontraktur gerade bei Facialislahmuugen so leicht 
auftritt, scheiut mir durch die erwahnte Ziehensche Theorie 
vollstandig plausibel geinacht. Myogene Kontraktur — und die 
Kontraktur nach Facialislahmung ist ja unseres Erachtens myogen 
— tritt da ein, wo an gelahmten Muskeln die Insertionspunkte 
dauernd einander geniihert sind. Wo aber kann diese Naherung 
leichter eintreten als an den nicht fixierten, beweglicheu Iusertions- 
punkten der Facialismuskeln? Hierzu kommt das Bernhardtsche 
Moment der grossen Auffalligkeit auch sehr feiner Verschiebungen 
im Gesicht. 

Die grossere Straffheit der Gewebe scheint sich auch bei 
manchen derartigen Krauken durch eiu gewisses Gefiihl derSpaunung, 
der Steifheit in deu Muskeln subjektiv bemerkbar zu machen. Dass 
bei friili, noch in der Wachstumsperiode erworbeuen Facialis- 
lahmungen, wo auch der Muskel noch wachst und grossere Energie 
gegen das einengende Stroma entfalten kann, ein gewisser Ausgleich 
statthaben kann, wie es nach Mitteilungen von Franz Muller 
scheint, ist wohl begreiflich Gewiss wird aber auch das oft genug 
nicht in vollkommener Weise geschehen, so wie ja auch sonst friih 
erworbene Narbenschrumpfung, z. B. in der Haut, bis ins spateste 
Alter nachweisbar sein kann. 

Dass das Auftreten von Kontraktur, wie jetzt von den meisten 
angenommen, von irgend welcher elektrischer Behandluug durchaus 
unabhangig ist, geht auch aus meinen Fallen hervor. Man hat auch 
wohl behauptet, dass Faradisation die Entstehung der Kontraktur 
begiinstige. Beruht die Kontraktur wirklich auf Schrumpfung des 
bindegewebigen Stromas, so ist schwer einzusehen, in wiefern der 
faradische Strom in Fallen mit kompleter EaR, wo er also gar keine 
Bewegung ira Muskel bewirken kann, die Kontraktur hervorrufen 
konnte. Man sollte es vielleicht eher fiir moglich halten, dass oft 
ausgeloste Muskelkontraktionen — sei es galvanische bei kompleter 
EaR oder auch faradische bei partieller EaR — dazu beitragen 
konnten, das Stroma elastisch und dehnbar zu erhalten. 

Sobald die Beweglichkeit zuriickkehrt, diirfte es wohl das 
Rationellste sein, systematisch Uebungeu machen zu lassen, am 
besfcen vor dem Spiegel. So durften die Mitbewegungen auf ein 
Mindestmass zuriickgefiihrt werden konnen. Dass sie je ganz ver- 
schwinden, ist mir ausserst unwahrscheinlich. Bei friih erworbenen 
Lahmungen werden sie leichter beschrankt werden konnen als bei 
Lahmungen Erwachsener. 

Am Schlusse dieser Arbeit sage ich Herrn Geheimrat Prof. 
Ziehen, meiuem verehrten Chef und Lehrer, fur die gtitige Ueber- 
lassung des reichen Materials sowie fiir die stete Fordenmg und 
Auregung meinen herzlichsteu Dank. 
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Pseudoarteriosclerose und Neurasthenie. 

Yon 

Prof. I. G. ORSCHANSKI 

in Charkow. 

Die unter dem Namen Neurasthenie bekannte Krankheit wurde 
bereits liingst beobachtet und unter den verschiedensten Namen, wie 
Irritatio spinalis, Nervositas universalis beschrieben. Die Bezeichnung 
Neurasthenie ist in die Medizin durch den amerikanischen Arzt Beard 
in den 70er Jahren des vorigen Jahrhunderts eingefiihrt worden und 
besteht aus zwei Worten : ^nevro^ und ,,asthenia^, d. h. Schwiiche und 
Erschbpfung. Die Einfuhruug der neuen Bezeichnung in den allgemeinen 
Gebrauch liisst viele annehmen, dass auch die Krankheit selbst eine 
Erscheinung, ein Produkt der modemen und speziellen hygienischen 
Verhaltnisse sei; in Wirkliehkeit war die Neurasthenie bereits im 
Altertum shirk verbreitet Zur Zeit des Zerfalls des romischen Kaiser- 
reichs wurden nach der Bekundung der zeitgenossischen Aerzte und 
Satiriker samtliche Kardinalsymptome dieser Krankheit hiiufig beobachtet 
die in gewissen Gesellschaftsklassen gleichsam epidemisch geherrscht hat 
Das erste, was wir von der Neurasthenie positiv behaupten konnen, 
ist ihr rein fiinktioneller Charakter, d. h. die Tatsache, dass die bei 
derselben zur Beobachtung gelangenden Stbrungen und Krankheits- 
erscheinungen bisher mit irgend welchen pathologischen Veranderungen 
des Nervensystems nicht in Zusamraenhang gebracht warden konnten. 
Die Symptomatologie dieser Krankheit zeichnet sich durch unendliche 
Mannigfaltigkeit aus. Man kann sagen, dass es ein Nervensymptom 
ilberhaupt nicht gibt, welches im Krankheitsbild der Neurasthenie nicht 
vertreten ware. Wenn man nun hinzufiigt, dass bei der Neurasthenie 
sehr haufig die verschiedensten Stbrungen und Symptome in der 
psychischen Sphiire beobachtet werden, so wird es klar, warum wir 
bisher fur die Neurasthenie, streng genommen, kein klinisches Krankheits¬ 
bild, d. h. keine besondere Gruppierung gewisser charakteristischer 
Krankheitserscheinungen haben. 

Yon den zahlreichen Symptonien, die bei der Neurasthenie 
beobachtet werden, werden am hiiufigsten folgende angetroffen: 

a) Stoning der Hautsensibilitiit in Form von Aniisthesien, 
Hyiierasthesien und Parilsthesien, d. h. von Pseudoempfindungen, 
Illusionen, wie z. B. das subjektive Empfinden von Kalte oder von 
Hitze in der Haut, Ameisenkriechen usw. Sensibilitatsstonmgen werden 
auch in hbheren speziellen Sinnesnerven (N. acusticus, N. olfactorius. 
N. opticus) beobachtet. Nachlassen des Gehors und Abschwiicbung 
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des Sehvermogens einerseits, sowie subjektive Reizerscheinnngen in Form 
von Gerauschen, Augonflimmem sind bei Neurasthenikem gleichfalls 
keine Seltenheit Es kommt bei ihnen auch zu wirklichen Illusionen 
und Hallucinationen, was iibrigens scbon in das Gebiet der psychischen 
Neurasthenic gehort. 

b) In der Sphare der willkfirlichen Bewegnngen wird am haufigsten 
Muskelschwache beobachtet, die iibrigens niemals den Grad einer echten 
Paralyse erreicht; glcichzeitig mit dieser Schwacke kann auch eine Ueber- 
erregbarkeit des Muskelsystems in Form von tremorartigen und klonischen 
Zuckungen einzelner Muskeln bestehen, die jedoch den Grad einer 
Kontraktur nicht erreicht Der Ernahrungszustand der Muskeln ist zwar 
abgeschwiicht, aber zu wirklichen Muskelatrophien kommt es nicht 

c) Die Reflexe sind grosstenteils gesteigert, und zwar sowohl 
die Haut- wie auch die Sehnen-Reflexe; bisweilen ist die mechaniscke 
Erregbarkeit der Muskeln selbst gleichfalls gesteigert. Die Muskulatur 
der Sphinkteren befindet sich haufig gleichfalls iin Zustande erliohter 
Erregbarkeit, und dadurch ist haufiger Harndrang bedingt; es wird 
auch Schlaffheit dieser Muskeln beobachtet, die sich in Atonie sowohl 
der Harnblase wie auch des Mastdarms kund gibt Die Periode ist 
bei neurasthenischen Frauen grosstenteils etwas angehalten und zur 
Zeit des Aultretens auch quantitativ geringer. 

d) Das vasomotorische System bietet gleiclifalls diese beiden 
Symptomarten dar: erstens Nachlassen der Funktion in Form von 
Herabsetzung der Herztatigkeit und des Blutdrucks; zweitens wird 
daneben gesteigerte Reizbarkeit des gesamten Gefasssystems und des 
Herzmuskels beobachtet, dessen Funktion selbst bei dem geringsten 
Anlass, beispielsweise bei Aufregung, Anstrengung, Nahrungsaufnahme 
rasch steigt, um dann bald wieder zu sinken. Gewohnlich ist der Puls 
der Kranken leicht komprimierbar, die Haut ebenso wie die Schleim- 
liaute blass und sich kalt anffiklend. 

e) Die Geschlechtsfunktion ist bei den Mannern fast stets 
herabgesetzt; bisweilen wird zu Beginn der Krankheit eine krankhafte 
Steigerung der Libido beobachtet, die aber bald in Atonie iibergeht 
Neben dieser Schwache leiden die Neurastkeniker haufig an Pollutionen, 
und ausserdem klagen sie nach dem Coitus uber lokalen Schmerz und 
Gefuhl von allgemeiner Zerschlagenheit 

f) Die Verdauungstatigkeit ist bei den Neurasthenikem in 
der Mehrzahl der Falle herabgesetzt; es besteht Dyspepsie. Appetit- 
verlust ist ebenso wie Obstipation infolge von allgemeiner Darmatonie 
eine gewohnliche Erscheinung. 

g) Die Neurastheniker klagen stets liber Schmerzen in ver- 
schiedenen Korperteilen, wobei die Schmerzen allerdings weder heftig 
noch akut, dafiir aber hartniickig sind. Am haufigsten klagen die 
Patienten fiber Kopfschmerzen in Form von dumpfer Schwere und fiber 
ein Geffihl von Leere und Wackeln in der Stim und im Hinterhaupt; 
Schmerzen in der Wirbelsiiule sind gleichfalls eine fast konstante 
Erscheinung bei Neui*asthenikern, bisweilen klagen dieselben fiber 


Digitized by 


Google 



170 


Orschanski, Pseudoarteriosclerose und Neurasthenic. 


Schmerzen in den Handen, Fiissen, in der Magengegend etc. Die 
Schmerzen der Neurastheniker zeichnen sich im Gegensatz zu den 
hypochondrischen Neuralgien durch die Eigentiimlichkeit aus, dass sie, 
wenn sich die Patienten ruhig verhalten, nachlassen und bisweilen tast 
vollstandig verschwinden. Es braucht aber der Patient nur irgend eine, 
selbst die leichteste Bewegung zu machen, um eine Exacerbation der 
Schmerzen nicht nur in den bei dieser Bewegung in Funktion tretenden 
Muskeln, sondem auch im Kopfe und in der Wirbelsaule hervortreten 
zu lassen. In gleicher Weise wird auch in der Sphare der Sinnes* 
organe, beispielsweise des Gesichts, sehr haufig die Erscheinung 
beobachtet, dass der Patient, sobald er nur auftnerksam etwas zu 
betrachten, zu lesen oder zu schreiben etc. beginnt, sofort Spannung 
und Schmerzen in den Augen yerspUrt und die Arbeit weglegen muss. 

h) Hierher gehort auch eine andere Erscheinung, die ineiuer 
Meinung nach das grundlegende und wesentlichste Symptom der 
Neurasthenie bildet — namlich die rasche Ermiidbarkeit des 
Nerven- und Muskel-Systems bei diesen Kranken. In der Tat 
fiihlen sich die Patienten, wenn sie sich der Ruhe hingeben, bisweilen 
nicht iibel, sie brauchen aber nur eine korperliche oder sogar geistige 
Arbeit in Angriff zu nehmen, um sofort Zerschlagenheit und Miidigkeit 
im ganzen Korper zu verspiiren: es stellt sich in den Muskeln Tremor 
ein, Puls und Atmung erfahren eine Beschleunigung, die Muskelkraft 
sinkt, und das weitere Arbeiten wird unmoglich. Es ist merkwiirdig, 
dass selbst geistige Arbeit, beispielsweise das Lesen, bei Neurasthenikem 
nicht selten eine Ermudung der Muskeln nach sich zieht; ausserdem 
aussert sich in der Sphare der Sinnesorgane des Gehors, des Gesichts 
— die Ermudung auch in Form von subjektiver Reizung: es stellt 
sich eine Art Hyperalgesie dem Schall und Licht gegeniiber ein ; das 
Gehorte und Gesehene beginnt sich zu verschmelzen, zu verwirren, so 
dass der Kranke aufhort, sich dariiber, was er hort und sieht, Rechen- 
schaft abzulegen. Besonders schart steigem sich bei geistiger Arbeit 
die Kopfechmerzen. die sich bei Neurasthenikem iiberhaupt durch ihren 
eigenartigen subjektiven Charakter auszeichnen. So erzahlen die Kranken 
am haufigsten von einem Gefiihl von Schwere und Leere im Kopfe; 
nicht selten geben sie an, dass sie die Empfindung hatten, als ob etwas 
unter dem Schadel in die Hdhe steige, oder ob das Schadeldach selbst 
wachse und sich erhebe. Manche sagen, sie hatten das Gefiihl, als ob 
innerhalb des Schadels etwas wackle und hin und her ttiesse. Alle diese 
Empfindungen werden von ziemlich schwerem subjektivem Allgemein- 
befinden, bisweilen von wirklicher Angst, nicht selten auch von Kopf- 
schwindel begleitet Die Ermudung gibt sich bei Neurasthenikem nicht 
nur durch krankhafte subjektive Empfindungen und objektive Schwiiche 
des Nerven- und Muskel-Systems kund, sondem es werden dabei 
noch stets Erscheinungen von gesteigerter reflektorischer Reizbarkeit 
beobachtet. 

So treten bei Neurasthenikem bei der geringsten Miidigkeit Hen- 
klopfen, beschleunigte Atmung, Tremor ein; in einzelnen Muskeln zeigen 
sich fibrillare Zuckungen. Haufig werden bei Neurasthenikem durch 
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die Mudigkeit die verschiedensten reflektorischen Erscheinungen hervor- 
gerufen, so dass Aufstossen, Husten, gesteigerter Hamdrang und Diarrhoe 
jedesmal den Zustand der Mudigkeit begleiten konnen. 

Die Psyche der Neurastheniker bietet ziemlich verschiedenartige 
Erscheinungen dar; in ihrer einfachsten und frischen, nicht koraplizierten 
Form aussert sich die psychische Neurasthenie durch einige einfache 
Erscheinungen, wie rasche Ermiidbarkeit und Reizbarkeit. Die psychische 
Neurasthenie kommt ziemlich haufig, wenigstens in Russland, bei Personen 
wahrend des Schul- und des TTniversitatsstudiums vor, tritt nicht selten 
zur Zeit der Examina epidemisch auf und macht vor allem ihre Opfer 
unfahig, ihre gewohnliche Arbeit fortzusetzen. Bei Individuen mit 
gefestigter widerstandsfahiger Psyche kann die Neurasthenie ziemlich 
lange auf dieser Phase bestehen bleiben, d. h. sich auf Erscheinungen 
von Funktionsschwache oder Ermiidbarkeit beschranken, ohne von irgend 
welchen Erscheinungen von Reizung der cerebralen Sphare begleitet zu 
sein. Bei Individuen mit schwacherer Konstitution beginnt die psychische 
Sphare bald durch subjektive Reizerscheinungen, durch Veranderlichkeit 
der Gemutsstimmung, durch Affektiertheit, durch Reizung der Gefiihls- 
sphare in Form von subjektiven Gerauschen, Zwangsvorstellungen, un- 
nihigem Sehlaf mit schweren Traumen, Angstzustanden und vielen 
ahnlichen Erscheinungen zu reagieren. Wir sind jedoch berechtigt, 
das Hinzutreten solcher Symptome als Komplikation der Neurasthenie 
durch psychische Symptome zu betrachten. 

Wenn wir samtliche Grundsymptome der Neurasthenie einer 
summarischen Betrachtung unterziehen, so haben wir zwei Gruppen von 
Symptomen vor uns, und zwar Erscheinungen von funktioneller Schwache 
und erhohter Reizbarkeit; es geht daraus hervor, dass die Bezeichnung 
„reizbare Schwache“ ziemlich richtig die Neurasthenie kennzeichnet 

Wie die Schwache, so bietet auch die Reizbarkeit der Neurastheniker 
manche Eigentiimlichkeiten dar. Wenn wir es mit einem Patienten zu 
tun haben, der an organischer Muskelschwache infolge irgend einer 
pathologischen Veran derung der Nervenzentren oder der Muskeln selbst 
leidet, so lasst sich diese Schwache durch den Dynamometer feststellen. 
da dieser geringere Zahlen anzeigt. Bei Neurasthenikem ist dies nicht 
immer der Fall: der Dynamometer zeigt bisweilen normale Muskelkraft 
Demgegeniiber haben die Kranken der ersten Kategorie vor den 
Neurasthenikem den Vorteil, dass sie langere Zeit hindimch eine Arbeit 
mit nicht nachlassender Muskelkraft verrichten konnen, wahrend der 
Neurastheniker sich ziemlich rasch genotigt sieht, seine Arbeit ganz 
aufzugeben. Man konnte infolgedessen mit gewissem Recht behaupten, 
dass die Muskelschwache bei den Neurasthenikem im Gegensatz zu 
der konstanten und manifesten Muskelschwache organischen Ursprungs 
latenten Charakter hat Wenn wir femer in Betracht ziehen, dass die 
Ermlidung der Muskeln bei Neurasthenikem auch bei rein geistiger Arbeit, 
beispielsweise beim Lesen, selbst bei vollstandiger korperlicher Ruhe 
auftritt, und dass umgekehrt die durch Muskelarbeit erzeugte Ermiidung 
mit einer Reihe von allgemeinen Erscheinungen, wie Kopfschmerzen, 
Herzklopfen, Tremor etc. einhergeht, so sind wir zu behaupten berechtigt 
dass die Mudigkeit der Muskeln bei Neurasthenikem durch rasche 
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Erschopfung der zentralen Innervation bedingt ist. Die allgenieinen 
Erscheinungen von nervoser Reizung, die jede Arbeit der Neurastheniker 
begleiten, weisen darauf bin, dass der Prozess der Innervation selbst 
bei diesen Kranken tief alteriert ist und sich durch die Neigung aus- 
zeiclmet, iiber das gesamte Zentralnervensystem., ohne sich, wie es unter 
normalen Umstanden der Fall ist, an einer Stelle zu konzentrieren, zu 
irradiieren. AVenn wir uns den Erscheinungen der Reizbarkeit der 
Neurastheniker zuwenden, so sehen wir, dass analog der Muskelschwiiche 
der Neurastheniker auch die Reizbarkeit des Nerven- und Muskel- 
Systeins bei denselben nach einer langeren Ruhepause wenig zutage 
tritt, wenn auch eine gewisse Steigerung der Sehnenreflexe ein konstantes 
Symptom ist Kaum aber haben die Kranken etwas gearbeitet so 
tritt plotzlich eine hohe Steigerung der objektiven reflektorisehen 
Erregbarkeit zugleich mit den oben erwahnten Erscheinungen von 
automatischer Excitation, wie Herzklopfen, Tremor etc., ein. Schliesslich 
bleibt diese Steigerung der Erregbarkeit nicht lange bestehen; vielmehr 
bildet sie im Gegensatz zu der Hysterie, bei der diese Erregbarkeit 
mit geringen Schwankungen permanent besteht, eine voriibergehende 
Erscheinung. Es ist nicht schwer, einen engen Zusammenhang zwischen 
dieser Erscheinung rasch vorlibergehender reHektorischer und automatischer 
Eiregbarkeit einerseits und dem raschen Eintreten von Ermlidung 
uberhaupt zu erblicken. Beide Erscheinungen sind augenscheinlich 
verschiedeno Folgen ein und derselben bei den Neurasthenikern vor- 
handenen Anomalie der zentralen Innervation. Augenscheinlich ist 
letztere bei den Neurasthenikern tief alteriert: die Erregbarkeit des 
Nervensystems ist durch den herabgesetzten Widerstand passiv gesteigert; 
desgleichen ist auch der AViderstand, dem der Nervenprozess bei seiner 
Ausbreitung im Nervensystem begegnet, verringert 

Die schwiichsten ausseren Reize und inneren Impulse versetzen 
nicht ein circumscriptes Zentrum, sondem einen bedeutenden Teil des 
Nervensystems in Mitleidenschaft. Infolge dieser nicht okonomischen 
Arbeit der Nervenzentren ist deren funktionelle Erschopfung unver- 
meidlich, und diese letztere iiussert sich eben durch rasche Ermiid- 
barkeit 

In einigen Fallen von Neurastlienie treten die psychischen 
Symptome, wie Ermiidbarkeit, Reizbar-keit, Schlaflosigkeit etc., der- 
massen in den Vordergrund, dass die rein nervosen bezw. spinalen 
Erscheinungen durch diese vollstiindig maskiert werden und das ganze 
Krankheitsbild den Charakter einer Cerebrasthenie gewinnt. In der 
Mehrzahl der Fiille triigt diese klinische Modalitat der Neurasthenie 
eine deutlich hypochondrische Farbung. Es treten dann in den Vorder¬ 
grund Aengstlichkeit in Bezug auf die Gesundheit, Selbstbeobachtung, 
die bald auf verschiedene eingebildete korperliche Sensationen, bdd 
auf die Beliirchtung versclxiedener Eventualitiiten gerichtet ist. Der 
Patient lebt in ewigen Aengsten, die den Grad einer wirklichen, mit 
Priicordialangst einhergehenden Panphobie erreichen konnen. Bei 
solchen Patienten werden die verschiedcnsten Zwangsvorstellungen, 
Zwangsernpfindungen etc., zuweilen auch Zwangsimpulse beobachtet. 

In diesen Fallen haben wir es nicht mit einer selbstandigen 
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hypochondrischen Psychoneurose, sonderu mit einer hypochondrischen 
Neurasthenie zu tun; die Hypochondrie erscheint hier nur als spezielle 
Fonn der Neurasthenie oder der Cerebrasthenie. 

In samtlichen Fallen von cerebraler Neurasthenie sind folgende 
Cardinalsyniptome vorhanden: rasche Erraiidbarkeit bei angestrengter 
Arbeit, Kopf'schmerzen, allgemeine Muskelschwache, deprimierte Ge- 
miltsstimmung; alle diese Erscheinungen sind der Ausdruck einer 
Schwachung der Funktion der Hemispharen. Was die Reiz- 
erscheinungen von Seiten der psychischen Sphare betrifft, so sind sie 
weit mannigfaltiger, und diese sind es, die jedem einzelnen Falle das 
charakteristische Krankheitsgeprage geben. So finden wir, je nachdem 
die Reizung vorzugsweise hier oder dort lokalisiert ist, namlich ob in 
der Ideensphare, in der Sinnessphare oder Willenssphare, bald ver- 
schiedene Zwangsgedanken, bald pathologische Affekte, wie Platzangst, 
Angst vor Menschen, Wanden, Dunkelheit etc., bald sinnlose Zwangs- 
bestrcbungen und Zwangsimpulse zu Handlungen usw. 

Es bestelit ein ziemlich wesentlieher Unterschied zwischen 
Hypochondrie und Neurasthenie, und zwar in dem Sinne, dass letztere 
von der allgemeinen Ernahmng des Nervensystems und namentlich den 
vegetativen Funktionen des Individuums eng abhangig ist Die 
Hypochondrie hangt im Gegenteil haufiger mit hereditarer Disposition 
zu Nerven- und Geisteskrankheiten, d. h. mit der sogenannten 
degenerativen Konstitution zusammen, wahrend die Neurasthenie nicht 
seiten unter dem Einflusse von schadlichen Lebens- und Erniihrungs- 
l)edingungen erworben wird. Der Hypochonder erfreut sich luiutig 
ebenso wie die hysterische Kranke oft einer bliihenden Gesundheit, der 
typische Neurastheniker aber niemals. Die Hypochondrie kann manch- 
mal akut zur Entwicklung gelangen, wenn unter dem Einflusse irgend 
einer Emotion die hypochondrische Natur des Patienten zum Ausdruck 
kommt, wahrend die Neurasthenie sich im Gegenteil langsam entwickelt. 
Es versteht sich von selbst, dass es alle moglichen Uebergangsformen 
zwischen typischer Neurasthenie, aus der sich Hypochondrie entwickelt, 
und denjenigen Fallen gibt, in denen nach einer kurzen Periode von 
Prodromen neurasthenischer Natur sich rasch Erscheinungen von Hypo¬ 
chondrie entwickeln, was stets ein Beweis fur die degenerative Ver- 
anlagung des Nervensystems und zwar namentlich der psychischen 
Sphare des Kranken ist. 

Auffallend ist dabei derjenige wesentliche Unterschied, den man 
zwischen hysterischen Individuen und Neurasthenikern in Bezug auf 
die Ermiidbarkeit leicht wahrnehmen kann. Erstere verspUren nicht 
einmal nach deu schwersten A nfalien dasjenige GefUhl von hoch- 
gradiger ErmUdung und Ei*schopfung, das fiir Neurastheniker charak- 
teristisch ist Im Gegenteil, man kann nicht seiten mit Verwunderung 
sehen, wie sich die Kranken nach einem deraitigen heftigen Anfall nisch 
erholten und relativ wohl, bisweilen sogar gleichsam erleichtert fiihlten. 

Viele Momente erwecken den Gedanken, dass bei der Hysteric 
die tibermassige Entwicklung der Depression auf Kosten der aktiven 
Erregbarkeit eine primare Erscheinung, die Grundlage der Stoning 
selbst bildet Bei Neurasthenie lasst dagegen primar die aktivo 
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Energie nach, so dass die Ueberhandnahme der Depression schon als 
Produkt der ErmUdung und als sekundare Erscheinung hervortritt 
Zu Gunsten dieser Ansicht spricht erstens der Unterschied in dem 
Entstehungsmodus der Hysterie und Neurasthenie. 

Die Hysterie entwickelt sich haufig nach Affekten, namentlich 
nach solchen deprimierender Natur; dagegen hangt die Neurasthenie 
gewohnlich von den verschiedensten Momenten ab, welche die Emahrung 
des Organismus uberhaupt und des Nervensystems insbesondere unter- 
graben; es gehoren hierher fieberhafte Krankheiten, Hunger, iiber- 
miissige korperliche oder geistige Arbeit, mangelhafter Schlaf, schlechte 
Luft etc. 

Zwoitens spielen bei der Entstehung der Hysterie Reflexe von 
den inneren Organen, hauptsachlich von den Geschlechtsorganei\. eine 
groase Rolle; man hat die Wahrnehmung gemacht, dass die Entstehung 
der Hysterie selbst durch die geringsten Veranderungen. so z. B. selbst 
durch einfach mechanische Dislokationen gefbrdert werden kann. 

Ferner spricht schon der Entwicklungsgang des hysterischen Zu- 
standes zu Gunsten der primaren Entstehung der Depression, welche 
von Tag zu Tag ohne vorangehende Ermiidung, Erschopfung und An- 
strengung wiichst und sich mehrt Bei hysterischen Personen werden 
Symptome von hochgradiger Depression in der Mehrzahl der Falle am 
ehesten beobachtet; man kann wenigstens als Regel gelten lassen, dass 
die Periode der gesteigerten automatischen Erregungen, d. h. der Zu¬ 
stande, die man hysterischen Anfall nennt, schon das zweite Krankheits- 
stadium ist und auf die Depression folgt. Bei Neurasthenikem bildetden 
Ausgangspunkt der Krankheit im Gegenteil iibermassige Anstrengung 
und Verausgabung der Nervenenergie. Die Depression stellt sich im 
weiteren Verlauf als Sekundiirerscheinung ein. Die automatische 
Entladung ist fiir den hysterischen Anfall ebenso charakteristisch, wie 
die hochgradige Depression in Form eines Anfalles von akuter Er- 
miidung und Erschopfung fur die Neurasthenie charakteristisch ist 
Von diesem Standpunkte aus wird es verstandlich, weshalb die Kranken 
trotz des bedeutenden Verbrauchs von Nervenenergie walirend des 
hysterischen Anfalls doch nach demselben relativ so wenig ermiidet sind. 

Wahrend der ganzen ersten Depressionsperiode muss sich im 
Nervensystem der hysterischen Frau stets eine gewisse Quantitat unver- 
brauchter und im Zustande der Spannung verbleibender Nervenenergie 
ansammeln. Das Eintreten des Anfalls kennzeichnet augenscheinlich 
denjenigen Augenblick, in dem die Spannung der Nervenenergie einen 
so hohen Grad erreicht hat, dass sie die Oberhand gewinnt und die 
Depression durchbricht Es wird infolgedessen wahrend des hysterischen 
Anfalls in Form von automatischer Entladung nur derjenige Ueberschuss 
an im Zustande der Spannung befindlicher Nervenenergie verausgabt 
der sich wahrend der vorangegangenen Depressionsperiode angesammelt 
hat Es versteht sich von selbst, dass die Entfernung dieses Kraft 
iiberschusses aus dem Nervensystem dasselbe wenig oder uberhaupt 
nicht zu erschopfen braucht, da bei dieser Entladung der Hauptvorrat 
an Nervenenergie oder chemischem Material, welcher fur die regel- 
massige Funktion des Nervensystems erforderlich ist, fast nicht angegriffen 
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wird. Noch mehr: wir konnen sogar erwarten, dass das hysterische 
Individuum infolge der Befreiung der Nervenzentren vom Ueberschuss 
an Energie, die sich im Zustande der Spannung befindet, nach dem 
Anfall eine gewisse Erleichterung fiihlen muss, was tatsachlich auch 
beobachtet wird. 

Worin die Ursache der Nourasthenie liegt, ist noch nicht auf- 
gekliirt Es sind in dieser Richtung zahlreiche Vermutungen und 
Hypothesen aufgestellt worden. Manche erblicken die Ursache der 
Krankheit in den Nervenelementen selbst, namlich in den Nervenzellen 
und Nervenfasem; andere erklaren die Neurasthenie durch Veninde- 
rungen, die im Prozess der Ernahrung des Nervengewebes vor sich 
gehen, d. h. durch Veranderungen der Zusammensetzung des Blutes 
und der Lymplie; wiederum andere sind geneigt, die Neurasthenie auf 
eine Stoning des Stoffwechsels und des Chemismus in der Nervenzelle 
selbst zuruckzufiihren. Es gibt schliesslich eine Hypothese, welche 
Antointoxikation annimmt, d. h. den Einfluss gewisser chemischer Sub- 
stanzen, die sich im Organismus des Neurasthenikers unter dem Ein- 
flusse von gesteigerter Muskelarbeit, von Stoning der Magendarmfunktion, 
unter dem Einflusse von Syphilis, Alkohol etc. entwickeln, auf die 
Nervenelemente. 

Es ist kaum anzunehmen, dass irgend eine dieser Hypothesen 
samtliche Formen und Falle von Neurasthenie umfasst Dagegen 
spricht vor allem der klinische Polymorphismus der Krankheit. Zweitens 
lasst sich damit noch weniger die ausserordentliche tatsachliche Mannig- 
faltigkeit der atiologischen Momente in Einklang bringen. Wir haben in 
der Tat gesehen, wie sich die Neurasthenie bald nach gesteigerter korper- 
licher oder geistiger Arbeit, bald nach schlaflosen Nachten, bald nach 
seelischen Emotionen, Erschiitterungen, nach Blutverlusten, fieberhaften 
Krankheiten etc. entwickelt. Die Neurasthenie begleitet ziemlich haufig 
verschiedene chronische Frauenkrankheiten, Anamie, Erkrankungen des 
Magendarmkanals; sie wird nicht selten durch relativ geringfiigige 
Anlasse bei Arthritikem, Alkoholikem, Nephritikem, Syphilitikern, 
sowie bei Kranken mit Arteriosklerose, Erkrankungen des Herzens etc. 
beobachtet. 

Es ist somit schwer anzunehmen, dass die Neurasthenie in alien 
diesen Fallen von gleichen oder homogenen Veranderungen im Organismus 
liberhaupt und im Nervensystem insbesondere abhangt 

Die Verwirrtheit unserer Vorstellungen von dem Entstehungs- 
modus der Neurasthenie kommt besonders scharf in der Lehre von der 
sogenannten sexuellen Neurasthenie zur Geltung Manche Beobachter 
erblicken in dieser Krankheit nur eine besondere Lokalisation des 
neurasthenischen Prozesses, in denjenigen cerebrospinalen Zentren, die 
die sexuelle Funktion regieren. Andere erblicken in der sexuellen 
Funktion und im Geschlechtsapparat die wirkliche Quelle und Ur¬ 
sache der sexuellen Neurasthenie. Dieser Dualismus tritt besonders 
deutlich in der Lehre von der Onanie zutage, wobei manche Beobachter 
geneigt sind, dieser letzteren die wichtige Rolle eines zur Impotenz 
fuhrenden Faktors zuzuschreiben. Andere Kliniker erblicken in der 
Onanie im Gegenteil nur ein Symptom der neurasthenischen Reiz- 
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barkeit der Geschlechtsorgane und der Nervenzentren, der spinaleii 
sowohl wie der cerebralen. 

Es ist sehr wahrscheinlich, dass in der umfangreichen Gruppe 
der Falle von sexueller Neurasthenic beide Typen vertreten sind: die 
sexuelle Funktion bildet bisweilen den Ausgangspunkt der Krankheit. 
manchmal aber stellt sie nur einen Locus minoris resistentiae dar. 

Dasselbe kann man auch von der gastro-intestinalen Neurasthenic 
und der muskularen Neurasthenie sagen. Wie hier, so bietet auch 
bei der scxuellen Neurasthenie die Differenzierung der beiden Grund- 
formen, der idiopatbischen und symptomatischen, in der Praxis bis¬ 
weilen eine sehr schwere Aufgabe. 

Vasomotorische Stdrungen werden bei Neurasthenikern so 
hiiufig beobachtet, dass sogar die Ansicht ausgesproclien wurde, dass 
der gesamte Symptomkomplex der Neurasthenie ausschliesslich auf ver- 
anderten Funktionen der vasomotorischen Zentren basiert, und noeh 
vor 40 Jahren hat Wolf 1 ) die Ansicht vertreten, dass man nach 
dem sphygmographischen Bilde des Pulses den Zustaiul das Nerven- 
systems beim Menschen beurteilen konne. 

Was die Lokalisation der Erkrankung betrifft, so kommen im 
vasomotorischen Nervensystem 3 Punkte in Betracht. Die Stoning 
kann nach Determann liegen: 1) in den vasomotorischen und vaso- 
dilatatorischen Bahnen; 2) im vasomotorischen Medullarzentrum und 
schliesslich 3) in denjenigen Partien der Rinde des Grosshinis, die 
Eulenburg und Landois als cerebrale Gefasszentren bezeichnet haben. 

Die Hauptrolle bei der Neurasthenia vasomotoria wird dem 
Oblongatazentrum zugeschrieben. Determann 2 ) nimmt im Anschluss 
an Lehr an, dass es sich um Storungen im Bereich des Reflexzentrums 
fur die Herzbewegungen und des obersten Reflexzentrums fiir alle Ge- 
fassbewegungen in der Medulla oblongata handelt Auf diese Weise 
sei der Zusammenhang zwischen den Erscheinungen von Seiten des 
Herzens und den Gefassveranderungen am besten zu erklaren. Das 
Zentrum des Nervus vagus und das vasomotorische Zentrum liegen un- 
mittelbar nebeneinander, und es bediirfte also nach Dehio nur eines 
Uberfliessens der Erregung vom einen auf das andere, um Symptome 
sowohl von Seiten des Herzens, wie auch des Gefasssystems entstehen 
zu lassen. 

Nach Determann hatte man hierher auch das cortikale Zentrum 
zu rechnen, welches nach den Experimenten von Eulenburg und 
Landois in bestimmten Beziehungen zum Gefassapparat steht Jedoch 
misst Determann diesem Zentrum nur eine untergeordnete Rolle bei. 

Mosso hat mit Hilfe des von ihm konstruierten Plethysmographen 
gezeigt, dass man bei gesunden Menschen bei jeder Erregung eine 
Zunahme der Sensibilitiit und eine Verringerung des Umfixnges des 
Armes, der mit dem Plethysmographen untersucht wird, feststellen kann. 
Diese Verringerung des Armumfanges bei Aufregungen ist die Folge 
einer Verringerung der Blutmenge in den Gefassen des Armes bei 

*) Allgemcine Zeitschrift f. Psychiatrie, Bd 14. 

2 ) Volkinann’s Sammlung klinisclicr Vortriige, No. 96/07. Leipzig, 1894. 
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gleichzeitiger Zunahme des Blutvolums im Gehirn, wobei diese Erscheinung 
genau solange anhalt wie die korperliche Emotion. 

Analoge Experimente mit dem Mossoschen Plethysmographen sind 
von Anjel 1 ) an Neurasthenikern vorgenommen und in seinen inter- 
essanten Arbeiten iiber den Zustand der vasomotorischen Zentren bei 
Neurasthenikern bekannt gegeben worden. 

Bei der Untersuchung der Neurastheniker ist es Anjel auf- 
gefallen, dass hier bisweilen entsprechende Veranderungen des Volums 
fehlten, da schon die mit der Vorbereitung der Experimente verkniipften 
Manipulationen geniigten, um den Erregungszustand des Gehirns und 
die damit Hand in Hand gehende Kontraktion der Armgefasse 
dermassen zu erhohen, dass jede Moglichkeit einer weiteren Erhohung 
derselben ausgeschlossen blieb. 

Nach einiger Zeit, als sckliesslich eine gewisse Gewohnung an 
diese Einflusse eintrat, konstatierte Anjel, dass die Gefasse der Hand 
auf diese Einwirkung auf das Gehirn rasch mit einer Kontraktion 
reagierten, dass aber diese Verringerung des Volums nur eine kurze 
Zeit anhielt, worauf wiederum Vergrosserung des Volums begann. 
Ausserdem wiederholte sich der Wechsel der Volumschwankungen im 
Arm in ungleichmassigen Intervallen und hielt eine Zeit lang selbst 
nach dem Aufhoren der psychischen Excitation an, so dass die 
Schwierigkeit der Wiederherstellung eines normalen Gleichgewichts in 
diesen Fallen klar auf der Hand lag. Auf Grund seiner Experimente 
ist Anjel zu folgenden zwei Schlussen gelangt: 1) Veranderungen 
des Volums der Hirngefasse treten bei Neurasthenikern auf geringere 
Reize als bei gesunden Personen ein; 2) die Volumverminderung dauert 
nur kurze Zeit und es kommt zu unregelmassigen Volumschwankungen, 
welche auch nach Ablauf der geistigen Erregung andauern; es fehlt 
also „die zum normalen Ablauf der Erregung notige physiologische 
Konstanz, da die molekularen Spannkrafte des Nerven fur eine langere 
Dauer der Leistung nicht mehr ausreichen u . 

Wenn wir die Thesen Anjel’s annehmen, konnen wir schon 
a priori sagen, dass samtliche psychischen Einflusse, wie Sorge, 
Kummer, Schreck, sexuelle Exzesse, bei Neurasthenikern ganz andere 
Effekte als bei gesunden Personen hervorrufen und weit starkere 
Storungen der Vasomotoren bewirkeu werden. 

Miiller 2 ) teilt die Erscheinungen von Seiten der peripherischen 
Gefasse bei Neurasthenikern in zwei Kategorien ein: in angio- 
paralytische und angiospastische. Erstere treten in Form von 
abnormer Rotung einzelner Korperteile, namentlich des Kopfes und 
der Extremitaten auf und werden von Temperaturerhohung der 
betreffenden Stellen begleitet In der Mehrzahl der Falle kann man 
sehr starke Rotung der einen oder beider Ohrmuscheln beobachten, 
wobei der Patient haufig in denselben ein Gefuhl von unertraghcher 
Hitze empfindet 

1 ) Archiv f. Psychiatrie, Bd. 15, S. 618, 

8 ) Handbuch der Neurasthenie, Leipzig 1893. 
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Eine ahnlich starke Fiillung der Gefasse infolge Paralyse der- 
selben wird nicht selten auf den Wangen und auf den unbedeckten 
Teilen des Halses konstatiert 

Oppenheim findet, dass in solchen Fallen ein leichter Hautreiz 
eine intensive und lange bestehen bleibende Rotung, bisweilen sogar 
Urticaria factiticia dermographica hervorruft Er erwahnt auch. 
dass es eine spontane Form von Urticaria auf der Basis der 
Neurasthenic gibt. 

Auf der Schwache der vasomotorischen Innervation beruht nach 
Lowenfeld 1 ) auch das in die Augen fallende. abwechselnde Auf- 
treten von Rotung und Blasse des Gesichts, welches bei Neu- 
rasthenikem bei seelischen Emotionen nicht selten beobachtet werden. 

Nach Muller kann man bei Neurasthenikem bei gleichzeitiger 
Hyperasthesie der Hautdecken haufig eine abnorm starke Pulsation der 
Karotiden und der A. temporalis beobachten. 

Nach Rosen bach 2 ) bleiben die Kongestionen der Neurastheniker 
nicht selten auf eine Halfte des Kopfes beschrankt 

Lowenfeld hat mehrmals bei Neurasthenikem die Gefasse der 
Retina untersucht und bemerkt, dass sie bisweilen gewisse Anomalien 
darbieten (Anarnie, venose Hyperamie etc.). 

Zu positiven Resultaten bei der Untersuchung der Retinagefasse 
ist Raehlmann 3 ) gelangt der bei Neurasthenikem, die iiber Kopf- 
schmerzen, Ohnmachtsanfalle, Flimmem in den Augen und rasch aul- 
tretende Schweisse klagten, Pulsation der Arterien der Retina haufig 
beobachtet hat. Raehlmann hat in solchen Fallen niemals Er- 
weiterung der Arterien beobachtet, im Gegenteil, sie waren haufig 
verengt, wenn auch nicht besonders erheblich. 

Dafiir waren die Arterien stets ungewohnlich geschlangelt, und 
die Pulsation an deren geschlangelten Teilen ausserte sich meistenteils 
in Form von Dislokation und Hin- und Herbewegung der Gefass- 
teile. Schlangelung der Arterien hat Runge sehr oft an der 
Arteria temporalis bei Kranken konstatiert, die er wegen Kopf- 
druck in Behandlung hatte, und zwar ist diese Erscheinung in 
einem Drittel samtlicher Falle notiert worden. Runge 4 ) hatte 
Gelegenheit, seine Patienten langere Zeit hindurch zu beobachten und 
sich davon zu iiberzeugen, dass die Schlangelung der Arteria temporalis 
verschwindet, sobald der neurasthenische Anfall voriiber ist 

Lowenfeld hat Schlangelung der Aa. temporales bei jungen 
Neurasthenikem beobachtet Dieser Autor sagt, dass bei jungen 
Neurasthenikem sehr haufig an den Aa. temporales Veranderungen 


*) Pathologic und Therapie der Neurasthenie etc., 1894. 

*> Rosenbach u. Eulenburg: Pathologie und Therapie der Neurasthenie. 
1894, S. 186. 

8 ) Virchow’s Archiy, Bd. 102. Ref. nach Muller, S. 186. 

4 ) Archiv f. Psychiatrie, Bd. 6. 
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beobachtet werden, die darin bestehen, dass die Arterien abnorm 
vorspringen und ziemlich stark geschlangelt sind. Solche Ver¬ 
anderungen der Aa. temporales hat er haufig bei 30jahrigen, nicht 
selten bei 20jahrigen Individuen und in einem Falle sogar bei einem 
18jahrigen jungen Manne beobachten konnen. 

Die Schlangelung der Arterien ist eine Veranderung, welche im 
allgemeinen fiir die Arteriosklerose charakteristisch ist, und intolgedessen 
ist Schlangelung der Aa. temporales bei alteren Personen durchaus 
keine seltene Erscheinung; in unseren Fallen handelt es sich aber um 
junge Individuen, bei denen diejenigen Verhaltnisse, die bei der Ent- 
wicklung der Arteriosklerose eine atiologische Rolle spielen (Alkoholismus, 
Podagra, chronische Nephritis, Syphilis etc.), nicht vorhanden waren. 

Dafur befanden sich diese Personen unter dem Einflusse dauemder 
Sorgen, Aufregungen, fibermassiger geistiger Tatigkeit etc., d. h. unter 
dem Einflusse von Momenten, die das Nervensystem iiberanstrengen. 

Auf Grund dieser Erhebungen betrachtet Lowenfeld die von 
ihm beobachteten Veranderungen an den Aa. temporales bei jungen 
Neurasthenikern als die Folge ungeniigender vasomotorischer Inner¬ 
vation, derzufolge die Gefasswandungen dem Blutdruck ungenfigenden 
Widerstand entgegensetzen. Von der franzosischen Schule sind 
manche der Ansicht dass die typische Neurasthenic mit der Arterio¬ 
sklerose iiberhaupt in keinem Zusammenhang steht wahrend andere 
(Rdgis) behaupten, dass der echten Neurasthenie Arteriosklerose 
zugrunde liegen kann. Mathieu ) ist der Ansicht, dass man beide 
Krankheitsbilder. d. h. dasjenige der Arteriosklerose und dasjenige der 
Neurasthenie, schwer von einander unterscheiden kann, und glaubt, 
dass das Auftreten von Neurasthenie und Arteriosklerose sehr haufig 
bei jungen Leuten beobachtet wird, die an hereditarer arthritischer 
Diathese leiden. Neben Pulsation der kleineren und grosseren 
Arterien kommt bei manchen Patienten Pulsation der Aorta abdomi- 
nalis, hauptsachlich in der Regio epigastrica vor (Lowenfeld, 
Muller, Oppenheim, Rosenbach). Diese Pulsation in der Regio 
epigastrica kann man sehr haufig auch palpatorisch und selbst bei 
ausserer Besichtigung konstatieren; dabei wird eine gleichzeitige Ver- 
starkung des Herzspitzenstosses gewohnlich nicht beobachtet 

Oppenheim weist darauf hin, dass die starkere Pulsation selbst 
Veranla88ung zu operativem Eingreifen gegeben hat Zeitweise breitet 
sich die Pulsation fiber den ganzen Korper aus und verursachte dem 
Patienten durch ihre Intensitat unertragliche Qualen. Bei vielen 
Neurasthenikern wurden andererseits auch ganz entgegengesetzte, angio- 
8pastische Veranderungen, wie abnorme Verengerung der grossen und 
kleinen Arterien, kleiner Puls, Blasse der Haut mit Herabsetzung der 
Temperatur und Kaltegeffihl beobachtet. 

Wie die angioparalytischen, so treten auch die angiospastischen 
Veranderungen am haufigsten am Gesicht und an den Extremitaten auf. 

x ) Mathieu, Gaz. des h6p. 1896, ref. Neurol. Zentralbl., 1897, S. 1013. 

12 * 
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Nach Muller ist der Radialpuls bei solchen Kranken eng and 
klein, das Gesicht gewohnlich blass, bisweilen gelblich oder blaulick- 
dunkelrot Die Hande und Fiisse. namentlich die Finger und Zehen 
sind dabei livid und fiihlen sich kalt an. Lowenfeld 1 ) hat Kiihl- 
werdeu der Extremitaten an irgend einer Seite des Korpers. und in 
einzelnen Fallen sogar Absterben einzeiner Finger bezw. Zehen be- 
obachtet 

Fleury 2 ) erblickt im allgemeinen Spasmus der Blutgefasse bei 
Neurasthenikern die Ursache des deprimierten Zustandes der Neuras- 
theniker und des Angstgefuhls, welches diese empfinden. Er bringt in 
seiner Arbeit eine Serie von Kurven, die er bei der Untersuchung der 
Neurastheniker gewonnen hat. Nach den Pulskurven teilt Fleury 
die Neurastheniker in zwei Gruppen ein: in Neurastheniker k hypo¬ 
tension (mit Herabsetzung des Gefasstonus) und Neurastheniker h 
hypertension (mit Steigerung des Gefasstonus). 

Aus der vorstehenden Skizze ist zu ersehen, dass die Untersuchungen 
des Gefasssystems und der vasomotorischen Erscheinungen bei Neu- 
rasthenikem bis jetzt einseitig geftihrt wurden. Vor allem war der 
Ausgangspunkt dieser Untersuchungen die These oder richtiger Hypo- 
these, dass es eine besondere klinische Neurasthenieform, namlich die 
vasomotorische gebe. Diese Hypothese setzte das Vorhandensein 
anderer Gruppen neurasthenischer Erkrankungen voraus, in denen das 
Gefasssystem quasi unverandert bleibt, und doch inuss diese Hypothese 
zunachst auf dem Wege eingehender Untersuchung der Gefasse, des 
Herzens und der Funktion der Vasomotoren in den verschiedensten 
Fallen von Neurasthenie geprtift werden. 

In alien oben zitierten Arbeiten wurden die Untersuchungen mittelst 
Palpation (Bestimmung des Volums und der Consistenz der Gefasse). 
mit Hilfe des Sphygmographen, und schliesslich mittelst des Mosso- 
schen Plethysmographen gefiihrt Letztere Methode gibt nur eine 
indirekte Vorstellung von dem Blutdruck innerhalb der Gefasse, da 
die Hohe des Wasserstandes in der Rohre des Plethysmographen 
eigentlich nur die Schwankungen der Blutmenge in der betreffenden 
Extremitat anzeigt, aber keinaswegs als Massstab fiir die Hohe des 
Blutdrucks dienen und erst recht nicht die Grosse des Druckes oder 
den Grad der Fiillung der einzelnen Arterien anzeigen kann. 

Wir haben bis jetzt somit noch keine Untersuchungen, die sich 
die direkte und unmittelbare Messung des Blutdrucks in den peripherischen 
Arterien bei Neurasthenikern zur Aufgabe gemacht hatten. 

Allen in der Literatur vorhandenen Berichten iiber Beobachtungen 
hinsichtlich der Veranderungen in den Blutgefassen und in der Funktion 
der Vasomotoren bei Neurasthenikern haftet der Mangel an. dass man 
in den Beobachtungen dem topographischen Zusammenhang zwischen 
der Veranderung der Gefasse und der Lokalisation der klinisdien 


l ) Lowenfeld. S. 187. 

a ) Fleury: Lea grands aymptomes neurasth^niques. Paris, 1902, S. 98. 
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Symptom© des betreffenden Falles wenig Aufmerksamkeit entgegen- 
brachte. So findet man beispielsweise in den Beschreibungen keine 
Angaben dariiber, ob die betreffende vasomotorische Veranderung auf 
der einen Seite des Korpers des Patienten oder auf den beiden vor- 
handen, und ob sie auf beiden Seiten des Korpers gleich ausgesprochen 
war. Desgleichen wird nicbt angegeben, ob Asymmetrie in den anderen 
sensiblen und motorischen Symptomen bestand. 

Bei den Beobachtungen, die ich an Neurasthenikern angestellt 
habe, Latte ich im Auge, diese Liicken auszufiillen und machte es mir 
zur Aufgabe, folgende Punkte zu eruieren. 

1. Ohne die Frage des Vorhandenseins einer besonderen Form 
der vasomotorischen Neurasthenie losen zu wollen, wollte ich diejenigen 
sowohl anatomischen wie funktionellen Veriinderungen im Gefasssystem 
eruieren, die man in den verschiedensten Fallen von .Neurasthenie 
unabhangig von dem Entstehungsmodus derselben, ihrer Atiologie und 
der klinischen Gruppierung der Symptome feststellen kann. 

2. Ich wollte die Grosse des Blutdrucks in den grosseren periphe- 
rischen Gefassen der Extremitaten und die Schwankungen des Blut¬ 
drucks unter verschiedenen Verhaltnissen bei Neurasthenikern untersuchen. 

3. Schliesslich wollte ich versuchen, die festgestellten Veranderungen 
in den Gefassen und in deren Funktion, soweit moglich, der topo- 
graphischen Lokalisation der iibrigen sensiblen und motorischen Symptome 
gegeniiber zu stellen. 

Bei der Untersuchung von Neurasthenikern wurde meine Auf¬ 
merksamkeit schon vor langer Zeit durch eine bis jetzt wenig unter- 
suchte Tatsache erregt, namlich durch die sehr haufige Feststellung 
einer besonderen Harte der Gefasse, namlich der.jAa. radiales und 
brachiales bei Neurasthenikern. Je weiter ich meine Beobachtungen 
in dieser Richtung fortsetzte, desto mehr uberzeugt© ich mich, dass es 
bei gewisser Dauer der Krankheit fasst keinen einzigen Fall gibt, in 
dem eine gewisse Harte der Gefasse gefehlt hatte, namentlich dort, wo 
es sich um chronische und recidivierende Falle von Neurasthenie handelt. 

Derartige Beobachtungen habe ich in den letzten 10 Jahren iiber 
300 registriert Am deutlichsten ist diese Erscheinung an den Radial- 
arterien, und zwar meistenteils ungleichmassig, d. h. an der einen Hand 
mehr, an der anderen Hand weniger ausgesprochen. Bisweilen ist die 
Harte der Arterien nur an einem Ann vorhanden. Die Arterie 
erscheint bisweilen unter dem Finger hockrig, gleichsam mit rosen- 
kranzartigen Prominenzen bedeckt und bogenformig gekriimmt 

Die charakteristischste Eigentiimlichkeit dieser Harte, durch 
welche letztere sie sich von der echten Arteriosklerose unterscheidet, 
besteht darin, dass der Rigiditatsgrad der Arterien sich je nach 
der Lage des Armes andert. Wenn letzterer in vertikaler Richtung 
hochgehoben ist, lasst die Harte der Gefasse nach, verschwindet 
bisweilen sogar vollstandig. Wird aber der Arm nach unten ge- 
senkt, so tritt die Rigiditat der Gefasse deutlicher und scharfer 
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hervor. Diese Veranderlichkeit in der Konsistenz der Radialarfcerien 
kann meiner Meinung nach als differential diagnostisches Moment zur 
Unterscheidung der Pseudo-Arteriosklerose von der wirklichen Arterio- 
sklerose dienen. Eine weitere Eigentiimlichkeit der neurasthenischen 
Harte der Gefasse haben wir in den Schwankungen derselben: bald 
nimmt dieselbe zu, bald wird sie weniger deutlich. Bisweilen kann man 
eine gewisse Kongruenz zwiscben der Zunahme der scheinbaren Rigiditat 
der Arterien und der allgemeinen Verschlimmerung des Zustandes des 
Patienten wahrnehmen. Diese Schwankungen konnen somit gleichsam 
als Index fiir den Krankheitsverlauf und als Grundlage fiir die 
Prognose dienen. 

Pseudo-Arteriosklerose wird bei samtlichen Formen der Neu¬ 
rasthenie beobachtet, unabhangig von der klinischen Form und von 
den atiologischen Momenten derselben, d. h. sowohl bei der spinalen, 
wie auch bei der cerebralen, bei der sexuellen, muscularen, gastro- 
intestinalen Neurasthenie, bei Neurasthenie, die sich iniolge von Er- 
schopfung, Ueberanstrengung, Hunger, Blutverlusten, Emotion, nach 
Traumen, auf der Basis von alkoholischer Intoxikation, luetischer 
Infektion, chronischer Erkrankung der weiblichen Geschlechtsorgane etc. 
entwickelt Die Veranderung der Gefasswandungen bezw. der Gefass- 
innervationen ist bei den Neurasthenikern augenscheinlich ein Universal- 
coefficient 

* * 

* 

Samtliche Forscher haben Steigerung der Sehnenreflexe, nament- 
lich der Kniereflexe, als ein haufiges, fast konstantes Symptom der 
Neurasthenie beobachtet Durch sorgfaltige Untersuchung dieser Reflexe 
bei Neurasthenikern habe ich mich uberzeugen konnen, dass sehr haufig 
eine Asymmetrie, eine ungleichmassige Steigerung der Reflexe auf 
beiden Korperteilen, d. h. an den rechten und linken Extremitaten be- 
steht Diese Asymmetrie wird auch an den Sehnenreflexen der rechten 
und linken Rumpfseite beobachtet so z. B. am Skapularreflex, sowie 
auch in der mechanischen Erregbarkeit der Muskeln der rechten und 
linken Korperhalfte. Haufig wird dabei eine enge Kongruenz zwischen 
der Asymmetrie der Pseudo-Arteriosklerose und der Ungleichheit der 
Muskel- und Sehnen-Reflexe wahrgenommen. 

Auf dei^enigen Seite des Korpers, wo die Gefasse am hartesten 
erscheinen, finden wir fast stets grossere Steigerung der Sehnen-, Fascien- 
und Muskel-Reflexe. Um diese Kongruenz zu priifen, erlaubte ich mir 
haufig, wenn ich derartige Patienten meinen Horem demonstrierte, auf 
Grund der Ungleichmassigkeit der Konsistenz der Gefasse entsprechende 
Ungleichmassigkeit der Reflexe vorauszusagen, und sehr selten schlug die 
Voraussagung fehl. Eine derartige Kongruenz in der Lokalisation kann 
man bei Neurasthenikern auch in Bezug auf einige andere motorische 
Storungen beobachten. Bekanntlich wird bei Neurasthenie ziemlich 
haufig Tremor, und zwar entweder ein allgemeiner, d. h. Tremor des 
ganzen Korpers, oder Tremor irgend einer Extremitat oder irgend einer 
Korperhalfte beobachtet. Die Lokalisation dieses Symptoms lallt nach 
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meinen Beobachtungen sehr haufig mit der Lokalisation der Pseudo- 
Arteriosklerose zusaramen. Wenn wir beispielsweise bei einoin Neurasthe- 
niker einen besonders scharf ausgesprochenen Tremor des linken 
Arme8 vorfinden, so sind wir berechtigt, bei unserem Kranken an dem- 
selben Arm eine besonders starke scheinbare Rigiditat der Radialarterie zu 
erwarten. Ich erinnere mich eines Falles von Neurasthenic auf der 
Basis von Onanie, in dem der stark ausgesprochene Tremor nur auf 
den rechten Arm beschrankt blieb. Bei diesem Kranken konnte man 
eine ganze Reihe von vasomotorischen Storungen und zugleich eine 
Reihe motorischer Storungen (Steigerung der Sehuen-, Fascien- und 
Muskel-Reflexe) am rechten Arm beobachten. Bei demselben Patienten 
trat die Pseudo-Arteriosklerose an der rechten Radialarterie deutlich 
in Erscheinung, wahrend sie sonst an keinem anderen Gefasse vor- 
handen war. 

Bei der Untersuchung des Blutdrucks bei Neurasthenikem be- 
diente ich mich des Gaertnerschen Apparats. Bekanntlich besteht 
dieser Apparat aus einem Quecksilber-Manometer, der mit einem 
Gummirohr verbunden ist, welches zwei Aeste hat von denen der eine 
in ein mit Lull gefulltes Gummikissen miindet Wenn man das Kissen 
driickt, kann man in den Manometer Luft hineintreiben und die 
Quecksilbersiiule bis 200 mm in die Hohe treiben. Der andere Ast 
des Gummirbhrchens miindet in einen hohlen Gummiring, der auf den 
zu untersuchenden Finger gesetzt wird. Durch Kompression des 
Gummikissens wird auch in diesen hohlen Gummiring Luft hinein- 
getrieben, so dass der Ring sich aufblaht und den Finger, auf dem er 
sitzt, fest umgreift wobei der Druck, den der Ring auf den Finger 
ausiibt, selbstverstandlich dem Druck auf der Quecksilbersaule gleich 
sein muss, da sowohl hier wie dort die Quelle des Druckes ein und 
dieselbe ist namlich die Spannung der Luft im Gummikissen. Diese 
Gleichheit des Druckes von Seiten des Ringes auf den Finger und 
desjenigen im Manometer bildet das Grundprinzip, das dem Gaertner¬ 
schen Apparat zugrunde liegt. Die Hohe des Druckes, der vom 
Manometer angezeigt wird, gibt zugleich die Grosse des Druckes an, 
unter dem sich der Finger befindet und folglich auch die Gefasse des 
Fingers und der Haut befinden miissen. 

Die Ausfiihrung des Experiments geschieht folgendermasseu: 

Der zu untersuchende Finger wird mittelst 1—2 elastischer 
Gummiringe, die auf den Finger, beispielsweise auf den Zeigefinger bis 
zur Mitte desselben geschoben werden, entblutet. Durch diese Riuge 
wird das Blut von dem peripherischen Teil des Fingers verdrangt, so 
dass letzterer ganz blass erscheint Dann wird der Finger in 
den Ring des Gaertnerschen Apparats bei minimalem Druck des 
Manometers, so dass das Kissen nicht komprimiert ist und seine natiir- 
liche, durch dessen Elastizitat bedingte Form hat, d. h. die Luftsaule 
sowohl im Ring wie auch im Manometer keinem Druck (naturlich von 
dem Druck der Atmosphare abgesehen) ausgesetzt ist eingefiihrt Der 
Finger kann sich dabei im Ringe frei bewegen. Hierauf beginnt man, Luft 
aus dem Kissen in den Manometer uud in deu Hohlring hineinzutreiben, 
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was, wie erwahnt, durch Korapression des Kissens geschieht Diese 
Kompression wird folgendermassen ausgefiihrt: Das Kissen wird 
zwischen zwei holzernen Brettchen befestigt, die allmahlich und gleich- 
massig mittelst Schraube einander genahert werden. Je nach der 
fortschreitenden Annaherung der Brettchen und der Kompression des 
Kissens zeigt der Manometer allmahlich in die Hohe gehenden Druck. 
Sobald dieser Druck die Hohe von 150—160 mm erreicht hat, d. h. 
den normalen Blutdruck in der Radialarterie des gesunden Menschen 
bedeutend iibersteigt hort man mit der Kompression des Kissens auf. 
Zu dieser Zeit ist der Druck des Hohlringes auf die Haut des Fingers 
oberhalb der Ligatur, d. h. oberhalb der Gummiringe, gleichfalls hoher 
als der normale Blutdruck. Nun werden die Gummiringe vom Finger 
vorsichtig entfemt Letzterer behalt seine blutleere, blassgelbe Farbe, 
und dies beweist, dass der Druck auf den Finger von Seiten des Hohl¬ 
ringes den Druck der Ligatur vollstandig ersetzt und den Blutzufluss 
vom zentralen Teile des Fingers zum peripherischen behindert Hierauf 
wartet man einige Minuten und schreitet, wenn die Farbung des 
Fingers unverandert bleibt, zur weiteren Untersuchung. Allmahlich, 
langsam und gleichmassig wird mittelst Riickbewegungen der Schraube 
die Kompression des Kissens verringert, wobei sowohl im Kissen wie 
im Manometer, wie auch im Hohlring der Luftdruck nachlasst. Jetzt 
liegt die Aufgabe der Untersuchung darin, dass man genau den Augen- 
blick bestimmt, in dem eine kaum wahrnehmbare Veranderung in der 
Farbung des untersuchten Fingers wabrzunehmen ist, und dass man in 
diesem Augenblick die Hohe des Druckes im Manometer genau fest- 
stellt. Augenscheinlich wird dies eben der Augenblick sein, in dem 
der Blutdruck in den peripherischen Gefassen des Fingers dem Luft¬ 
druck im Hohlring, d. h. dem manometrischen Druck, gleich ist oder, 
richtiger, denselben etwas iibertrifft. Die beginnende Verfarbung der 
Haut zeigt das Vordringen des Blutes vom zentralen Teile des Fingers 
zum peripherischen an. Es ist klar, dass die mathematisch genaue 
Bestimmung des Augenblicks, in dem der arterielle Druck und der 
manometrische Druck einander vollstandig gleich sind, unmoglich ist; 
fur unsere klinischen Zwecke kann man aber das ^uftreten der ersten 
Verfarbung des Fingers als Indikator der ungefahren Gleichheit des 
Druckes gelten lassen. 

Aus diesen Experimenten ergibt es sich, dass es einen briisken 
und plotzlichen Blutzufluss vom zentralen Teile des Fingers zum 
peripherischen nicht gibt; vielmehr werden hier zwei Perioden beobachtet: 
die erste Periode von kaum wahrnehmbarer Verfarbung des Fingers, 
und die zweite Periode von hochgradiger Hyperamie der Haut des 
letzteren. 

Wenn man das Experiment in der ersten Phase, beispielsweise 
bei Herabsetzung des manometrischen Druckes bis 110 mm abbricht, 
so bleibt die eingetretene, kaum wahrnehmbare Verfarbung des Fingers 
langere Zeit unverandert. Wenn man hierauf den manometrischen 
Druck weiter, beispielsweise um weitere 20—30, bis 80 oder 90 mm 
herabsetzt, so kann man haufig beobachten, dass die urspriingliche Ver- 
farbung unverandert bleibt, d. h. nicht zunimmt. Dann aber, bei 
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weiterer Herabsetzung des Druckes, tritt rasch hochgradige Hyperamie 
der Haut des Fingers ein. Diese zwei Phasen kann man als negative 
und reaktive bezeichnen. Es ist hochst wahrscheinlich, dass die erste 
Phase der Befreiung der kleinen Arterie des Fingers vom ausseren 
Druck entspricht, wahrend die reaktive Reaktion augenscheinlicb nur 
dann eintritt, wenn der Druck in den Hauptkapillaren dem 
manometrischen Drucke gleich wird. 

Diese Untersuchungen, die ich zuvor an gesunden Menschen 
ausgefiihrt habe, haben erstens gezeigt, dass der Augenblick des Ein- 
tretens der beiden Phasen an den verschiedenen Fingem ungefahr der 
gleiche ist, d. h. dass der Blutdruck in samtlichen Fingern der Hand 
ungefahr derselbe ist. Demgegenliber zeigen der rechte und linke Arm 
bei vollstandig gesunden Menschen eine Differenz zwischen 10—20 mm. 
Besonders hohe Schwankungen zeigt aber der Blutdruck in den Fingern 
zu verschiedenen Stunden des Tages, morgens und abends, unter dem 
Einflusse von Arbeit, Ermiidung, Ruhe, Gemiitsstimmung, Exzessen etc. 
Des Morgens vor Beginn der Arbeit ist der Druck etwas geringer als 
gegen Abend, vorausgesetzt, dass eine besonders starke Ermiidung, die 
den Blutdruck herabsetzt, nicht vorhanden ist Nach der Nahrungs- 
aufnahme pflegt der Blutdruck zu steigen. 

Die Hartezunahme infolge Zunahme des Blutdrucks kann man 
schon beim Betasten leicht von derjenigen Harte unterscheiden, die 
man an wirkliche Sklerose aufweisenden Gefassen, so bei alten Leuten, 
Alkoholikern, bisweilen auch bei Syphilitikern wahrnimmt 

So konnte man beispielsweise nicht selten trotz der Haile 
der Arterie unter den Fingern vollstandig komprimieren; ausserdem 
war der Zustand des Gefasses, d. h. der Grad seiner Rigiditat, bei 
meinen Kranken schwankend: bald schien die Rigiditat mehr, bald 
weniger ausgesprochen. Aus diesem Grunde kann man die Rigiditat 
der Radialarterie, die bei meinen Neurasthenikern beobachtet wurde, 
nicht als echte Sklerose deuten; vielmehr muss man die Rigiditat 
als Pseudo-Arteriosklerose bezeichnen. 

Die Messung des Blutdruckes in den Fingern, die ich bei meinen 
samtlichen Neurasthenikern mit dem Gartnerschen Apparat ausgefiihrt 
habe, hat eine Verringerung des Blutdrucks im Vergleich zu demjenigen 
bei gesunden Leuten ergeben. Bekanntlich schwankt die Hohe des 
Blutdrucks in normalem Zustande zwischen 100 und 160 mm der 
Quecksilbersaule nach Faivrey (cf. Landois, Lehrbuch fur Physiologic, 
1898, 3. Auflage). 

Uebrigens ist diese Hohe auch bei unmittelbarer Einfiihrung des 
Manometers in das Gefass bestimmt worden; beim Menschen sind solche 
Messungen bei Gelegenheit von Operationen vorgenommen worden, die 
mit Durchschneidung von grosseren Gefassen einhergingen. 

Daraus kann man natiirlich auf die Hohe des Druckes, der an 
der ausseren Oberflache des Gefasses bei Intaktheit seiner Wandungen 
gemessen wird, mit Genauigkeit nicht schliessen. Es unterliegt keinem 
Zweifel, dass die Hohe dieses ausseren Druckes etwas geringer ist als 
der manometrische Innendruck. 
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Der Druck in den Gefassen des Fingers muss nach dem allge- 
meinen Gesetz des Nachlassens des Blutdrucks je nach der Entfemung 
vom Herzen noch niedriger sein als in der Radialarterie. Um die 
Hohe des arteriellen Blutdrucks in den Fingem eines gesunden Menschen 
zu bestimmen, habe ich eine Reihe von Kontrollmessungen vorgenommen, 
die eine durchschnittliche Hohe des Blutdruckes in den Grenzen zwischen 
80, 110 und sogar 120 mm der Quecksilbersaule ergeben haben. Bei 
den von mir untersuchten Neurasthenikem schwankte der Blutdruck 
zwischen 7 und 2. 

Besondere Beachtung beansprucht der Umstand, dass der arterieUe 
Blutdruck fast in samtlichen von mir beobachteten Fallen ohne Aus- 
nahme bedeutend niedriger war am Finger deijenigen Hand, wo die 
Rigiditat, d. h. die Pseudosklerose starker ausgesprochen war. 

Dabei muss auch hervorgehoben werden, dass fast bei samtlichen 
Neurasthenikem meiner Beobachtung der Blutdruck an beiden Handen 
subnormal war, und man muss infolgedessen annehmen, dass die 
Herabsetzung des Blutdmckes bei Neurasthenikem eine allgemeine 
Erscheinung ist, die wahrscheinlich am gesamten arteriellen System, 
aber in verschiedenem Grade, und an den beiden Seiten des Korpers 
asymmetrisch ausgesprochen ist 

Femer habe ich in einigen Fallen, wo die neurasthenischen Er- 
scheinungen nicht so stark entwickelt waren, wo Excitationserscheinungen 
von Seiten des Nervensystems vorwogen, und wo hysterische Symptome 
hervortraten, entweder wenig oder gamicht veranderte Gefasse sowie 
normalen, bisweilen sogar gesteigerten arteriellen Blutdruck gefunden, 
trotzdem diese Personen erschopft und anamisch waren. 

Diese Tatsache berechtigt zu der Annahme, dass fur das Zustande- 
kommen einer Pseudosklerose und eines veranderten arteriellen Blut¬ 
drucks gewisse spezielle Momente erforderlich sind, die nicht bei alien 
Neurasthenikem angetroffen werden. 

Schliesslich muss ich auf das fast konstante Zusammenfallen von 
Asymmetrie in den Gefassen und im Blutdruck mit Asymmetrie des 
Kniereflexes hinweisen, wobei gewohnlich an ein und derselben Seite 
des Korpers auch die grosste Harte der Radialarterie und der 
niedrigste Blutdruck einerseits, sowie die bedeutendste Steigerung des 
Kniereflexes andererseits konstatiert werden. 

♦ * 

* 

Zur Illustration und zur Bekraftigung der vorstehenden Ausfiih- 
mngen erlaube ich mir, im Nachstehenden 15 kurze Krankengeschichten 
und eine Tabelle zu bringen, iu der die in Bezug auf das Verhalten 
der Gefasse und des Blutdrucks erhobenen Befunde zusammengestellt sind. 

1. Fall. Der 24jahrige unverheiratete Patient D. kam in die Poliklinik 
am 4. Januar 1903 und kJagte iiber heftige Koptschmerzen, die sich vor 3 — 4 
Monaten eingestellt haben 6ollen und hauptsachlich beim Lesen und bei der 
Unterhaltung auftreten, desgleichen iiber haufige Pollutionen, hochgradige Ermud- 
barkeit, nervose Reizbarkeit und Impotentia virilis. 
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Anamnese: Der Patient gesteht, vom 12. Lebensjabre bis zuletzt onaniert 
zu baben. In den letzten Jahren will er an sich Nachlassen des Gedachtnisses, 
Zerstreutheit, rasche Ermudharkeit und in der letzten Zeit fast vollstandigen 
Yerlust der Arbeitsf&higkeit bemerkt baben. Es batten sicb Pollntionen eingestellt, 
die mit der Zeit immer hanfiger und haufiger wurden. Beim ersten Vereucb, mit 
einem Frauenzimmer in geschlechtlichen Verkehr zu treten, bat der Patient die 
Wabrnebmung gemacht, dass er impotent ist. Alkoholismus ist in der Anamnese 
des Patienten nicht vorbanden, desgleichen lassen sicb korperlicbe und psychische 
Traumen ausschliessen. Was die infektiosen Kinderkrankheiten botrifft, so vermag 
sich der Patient nicht zu erinnern, irgend eine dieser Krankbeiten dnrchgemacht 
zu haben. Eltern des Patienten: die Mutter ist eine verhaltnismassig gesunde 
Frau, der Vater war ein schwacber, kranklicher Mensch, der an permanentem 
Kopfschmerz und „zerruttetem Nervensystem u gclitten bat, und ist im Alter von 
57 Jabren an Pleuritis suppurativa gestorben Lues negiert der Patient, und 
zwar snwobi fur sich selbst, wie auch in Bezug auf seine Eltern. Die in 
dieser Richtung vorgenommene objektive Untersuchung des Patienten ergab ein 
negatives Resultat. 

Statu8 praesens: Der Patient ist etwas unter mittelgross, von regel- 
massigem, ziemlicb kraftigem Korperbau. Die Hautd^cken sind Dormal gefarbt und 
etwas feucht, die Haare trocken und von aschgrauer Farbe. Der Patient macbt 
im allgemeincn den Eindruck eines frub gealterten jungen Mannes mit schlaffen 
Bewegungen, mit etwas blodem und verstortem Gesicht. Die weitere Unter- 
sucbung ergab: Atrophie des rechten Hodens. Der Durcbmesser der Arteria 
radialis ist beiderseits grosser als normal, dabei links grosser als rechts. Die 
Wandungen der Aiterie fiihlen sicb hart an, die Kniereflexe sind gesteigert, und 
zwar an der linken Extremitat mebr als an der rechten. Bei der Untersuchung 
des Herzens, der Lungen und der iibrigen Organe lassen sicb irgend welche 
Abweichungen von der Norm nicht feststellen. 

Diagnose: Neurasthenia sexualis. 

2. Fall. Der 24j&hrige unverheiratete Charkower Kleinburger Ch. kam 
in die Poliklinik fur Nervenkranke am 4. Januar 1903 und klagte uber allgemeine 
Schwache, Schlaflosigkeit, Schmerzen in den Leisten beim Gehen, Kopfschwindel, 
von dem er ab und zu befallen wird, Zittern bei Bewegungen, Impotentia virilis, 
sowie uber Fehlen von Pollntionen. 

Anamnese: Der Patient gesteht, im Alter von 16—20 Jabren Onanie 
getrieben zu haben. Im 21. Lebensjabre will er ein Nachlassen der sexuellen 
Funktionen wahrgenommen haben. Die wiederholt ausgefiihrten Versucbe, den 
Coitus auszufiben, blieben infolge mangelhafter Erektion ohne Erfolg. Seit 
dieser Zeit begann der Patient Schwache zu verspuren, die sich mit jedem Tage 
immer mehr steigerte. Der Patient ffihlte zunachst Oppression und Schmerzen 
in der Bru9t, dann dumpfen Schmerz, der mit Praecordialangst einherging. 
Nach jedem solchen Anfall stellte sicb stets Tremor ein, zu dem spater Geffihl 
von Schwere im Kopfe, Ohrensausen und leichter Kopfschwindel hinzukamen. 
Die Erektionsfahigkeit nahm ab und ist in der letzten Zeit vollstandig ver- 
scbwunden. Der Prozess ist in dieser Richtung noch weiter gegangen: der 
Patient musste auf die weitere Ausfibung der Onanie verzicbten, weil es ihm 
unmoglich war, Erektion des Gliedes herbeizufuhren. 

Zu dieser Zeit bekam der Patient eine Broschure fiber Onanismus in die 
Hande, deren Lekture tiefe hypocbondrische Gemfitsstimmung mit standigen 
Todesgedanken und Verzweiflung etc. zur Folge hatte. Dazu gesollte sich bald 
vollst&ndiges Ausbleiben der Pollutionen, was die hypocbondrische Stimmung 
des Patienten noch mehr verschlimmerte. Schliesslich. stellte sich vollstandiger 
Yerlust der Arbeitsfahigkeit infolge der allgemeinen Schwfiche sowie infolge 
der permanenten Schmerzen und des Gefuhls von Schwere in den Muskeln ein. 
Die Eltern des Patienten sind aDgeblich gesunde Leute. In der Kindheit will 
der Patient niemals ernstlich krank und bis zum 20. Lebensjahre ein kraftiger, 
gesunder und starker junger Mann gewesen sein. Alkoholismus ist in der 
Anamnese nicht vorhanden; Lues wird negiert, und die in dieser Richtung vor¬ 
genommene objective Untersuchung ergibt auch ein negatives Resultat. 
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Status praesens: Der Patient ist etwas unter mittelgross, von regel- 
mass igem Kftrperbau, mit guter Muskulatur. Die Hautdecken zeigen nor- 
male Farbe, mit Ausnahme der Extremitiiten, an denen massige Cyanose 
wabrzunehmcn ist. Die Extremit&ten ffthlen sich demnach auch kubl an. Die 
Haut ist massig feucht und von mittlerer Feinheit. Die Schleimhauto sind 
etwas cyanotisch. 

Gefa888ystem: Die Radialarterien sind hart und geschlangelt. Links ist 
die A. radialis harter und geschlangelter als rechts. 

Cor: Perkutorisch lasst sich die linke Grenze eine Querfingerbreite hinter 
der Mammillarlinie feststellen. Dio Auskultation ergibt ein postsystolisches 
Gerausch, das uberall, am starksten aber in der Subclavicula cordis, zu horen ist 

Die Reflexe sind leicht gesteigert. Ein Unterschied in den Reflexen lasst 
sich nicht wahrnehmen. Von Seiten der ubrigen Organe ergibt die Untersachung 
keine Abweichungen von der Norm. 

Diagnose: Neurasthenia sexualis auf organ. Basis. 

3. Fall. Der 22jahrige unverheiratete Patient F., Kleinbiirger, aus der 
Stadt WitebBk, Hutmachor, kam in die Poliklinik am 23. Januar 1903 und 
klagte uber Kopfschmerzen, Schmerzen im Kreuz, haufige Pollutionen, Ohren- 
sausen, iiber zeitweise auftretendcs Zittern der Hande, Magenbeschwerden, sowie 
iiber Schlaflosigkeit und allgemeine Schw&che. Der Patient leidet an Zwangs- 
vorstellungen. Durch Befragen konnte folgendes festgestellt werdon: Die Krank- 
heit hat sich nach und nach entwickelt, macht standige Fortschritte, indem sich 
die Krankheitserscheinungen allmahlich verstarken, und in der letzten Zeit fuhlt 
sich der Patient so elend, dass er zu jeder korperlichen Arbeit fast vollst&ndig 
unfkhig ist. Von einem geistigen Arbeiten kann nicht die Rede sein, da der 
Patient des Lesens und Schreibens unkundig ist. Nichtsdestowcniger glaubt der 
Patient, dass sein Gedachtnis bedeutend nachgelassen habe. Ejaculatio praecox. 
Der Patient gibt auch an, haufig urinieren zu miissen und tragt eine Unmenge 
hypochondrische Beschwerden iiber verschiedene Schmerzen vor. Auf die Frage 
iiber etwa iiberstandene Infektionskrankheiten gibt der Patient eine negative 
Antwort und behauptet, dass er bis znm 18. Lebensjahre gesund und kraftig 
gcwesen ist. Alkoholismus und Lues negiert der Patient sowohl in Bezng auf 
sich selbst, wie auch in Beiug auf seine Eltern. Desgleichen leugnet er, der 
Onanie gefrOhnt zu haben, macht aber doch den Eindruck eines Onanisten. 

Status praesens: Der Patient ist mittelgross, von regelmassigem, 
ziemlich kraftigem Korperbau, mit gut entwickolter Muskulatur und ziemlich gut 
entwickeltem Panniculus adiposus. Die Hautdecken sind normal gef&rbt, mit 
Ausnahme der Hande, die deutlich cyanotisch sind. Die Haut ist feucht. Der 
Patient leidet an Hyperidrosis. Er klagt uber Schmerzen in den Leisten und 
dem Hodensack. Der Puls weist nur eine unbedeutende Differenz auf. Nichts- 
destoweniger ist die rechte Arteria radialis geschlangelt und hart. Die Arteria 
temporalis ist beiderseits geschlangelt. Der Rniereflex ist hochgradig gesteigert. 
Das Herz zeigt bei der Perkussion normale Verh&ltnisse, die Auskultation ergibt 
reine, aber etwas dumpfe Herztone. Die objektive Untersuchung der ubrigen 
Organe ergibt keine Abweichungen von der Norm. Die Untersuchung auf Lues 
fiel gleichfulls negativ aus. 

Diagnose: Neurasthenia sexualis. 

4. Fall. Der 31jahrige Patient B., Kleinbiirger aus Charkow, Telegraphist, 
kam in die Klinik am 10. Januar 1903 und klagte uber zeitweise auftretende 
Schmerzen im Riicken (nach Spaziergangen), Kopfscbwindel, uber Gefuhl von 
Beklemmung und Angst, namentlich uber Angst verriickt zu werden oder zu 
sterben, wobei dem Anfall gewOhnlich das Gefuhl von hochgradiger Brust- 
beklemraung vorangeht. Der Patient gibt an, seit Oktober 1902 krank und bis 
zu dieser Erkrankung stets gesund gewesen zu sein. Die Eltern des Patienten 
sind angeblich gesund. Alkoholismus und Lues negiert der Patient ebenso wie 
Traumen und Onanie. 
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Status praesens: Der Patient ist yon mittlerer Statur und hat ein 
regelmassig entwickeltes Knochensystem. Er ist sehr anamisch. Am Schadel 
sind Spuren von Rachitis zu sehen. Die Tubera der Stirnbeine sind vergrossert, 
die Pupillen sind weit, es besteht leichter Tremor der Zunge. Im Genitalsystem 
sind irgendwelche Abweichungen von der Norm objektiv nicht nachzuweisen. 
Subjektiv bestehen haufige Erregungen in der sexuellen Sphare. Der Reflex ist 
an der linken Extremitat leicht gesteigert, (lie Haut ist blass und trocken, die 
Haut Sensibilitat normal. Der Kremasterreflex ist geschwacht. Die Untersuchung 
des Herzens ergab: Perkutorisch liegt die linke Grenze eine Querfingerbreite 
links von der Mamillarlinie. Bei der Auskultation erscheint der erste Ton an der 
Spitze verst&rkt, der systolische pochend; am Manubrium sterni ist ein leicbtes 
systolischcs Gerausch zu horen. Von Seiten des Gefasssystems besteht geringe 
Rigiditat der Radialarterie am linken Arm; die Arterie ist auch geschl&ngelt. 
Der Patient klagt fiber Gefuhl von Druck am Scheitel. Von Seiten der iibrigen 
Organe ergab die Untersuchung koine Abweichungen von dor Norm. Die in 
Bezug auf etwaige Lues ausgefiihrte Untersuchung ergab ein negatives Resultat. 

Diagnose: Neurasthenia auf organ. Basis. 

5. Fall. Der 40jahrige ledige Patient Z , Kleinbiirger aus Simferopol, 

Handler, kam in die Poliklinik am 3. Marz 1903 und klagte uber Schmerzen an 

versebiedenen Kfirperetellen, fiber Zuckungen in verschiedenen Muskeln, fiber 
Kopfschmerzen, Geffihl von Zerschlagenheit und Schlaffheit, wclche sich des 
Morgens einzustellen pflegen, fiber Schmerzen in den Hacken, die seit 2 Jahren 
bestehen und bei Bewegung verschwinden oder nachlassen, desgleichen fiber 
Schmerzen in der Wirbelsaule, die zeitweise auftreten und mit Niesen einber- 
gehen. Auf Befragen des Patienten wurde folgendes festgestellt: Der Patient hat 
in der Kindheit verschiedene Kinderkrankheiten durchgemacht, wenn er auch 
nicht genau anzugeben weiss, welche es gewesen sind. Ungefahr seit dem 12. 
Lebensjahre litt der Patient ca. 2 Jahre Jang an Malaria. Im 19. Lebensjahre 

ergab er sich der Onanie, wenn er auch zeitweise normalen geschlecht- 

lichen Verkehr fibte. Ungefahr im 20. Lebensjahre bemerkte der Patient, 
dass ihm das Schreiben schwer wurde; diese Erscheinung nahm allmahlich 
zu, und nun ist es so weit gekommen, dass der Patient schon seit 3 Jahren ge- 
zwungen ist, beim Schreiben die rechte Hand mit der linken festzuhalten. Es 
sind Pcrioden vorgekommen, wo der Patient des Morgens onanierte und am Abend 
desselben Tages einen normalen Coitus ausffihrte. Nach dem onanistischen Akte 
bemerkte der Patient eine Verschlechterung des Schreibens, sowie eine Ver- 
schlimmerung sftmtlicher Bewegungen fiberhaupt. Die Hand erlahmte. Vor 
10 Jahren fiberstand der Patient Gonorrhoe. In der letzten Zeit zeigto sich bei 
dem Patienten ein Nasenpolyp, der operativ entfernt wurde. In der letzten Zeit 
ffihlt der Patient bedeutende Verschlimmerung des Allgemeinzustandes. Der 
Patient hat schliesslich von dem Laster der Onanie gelassen und seitdem bis- 
weilen den Coitus ausgeffihrt, aber nur den sogenannten Coitus interruptus. Die 
Eltern sollen gesund sein. Alkoholismus und Lues werden negiert. 

Status praesens: Der Patient ist von mittlerer Statur, regelmassigem 
kraftigem Korperbau, mit gut entwickelter Muskulatur und Panniculus adiposus. 
Zurfickbleiben der linksseitigen Facialisinnervationen, Tremor der Hande, der 
rechts starker ausgesprochen ist als links. Die Kniereflexe sind gesteigert und 
zwar wiederum rechts mehr als links. Der Patellarreflex ist rechts schwach, die 
taktile Sensibilitat ist herabgesetzt. Es besteht Cyanose der Hande. Miktus rar. 
Die Radialarterien sind derb. Von Seiten der inneren Organe ergibt die Unter¬ 
suchung nichts Abnormes, desgleichen ergibt die in Bezug auf Lues ausgeffihrte 
Untersuchung ein negatives Resultat. 

Diagnose: Neurasthenia sexualis. 

6. Fall. Der 27jahrige Patient Ch., Kommis, kam in die Poliklinik am 
4. Marz 1903 und klagte fiber Kopfschmerzen, Ermfidbarkeit, Schwache der 
Beine, Zittern der Hande, das sich jedesmal steigert, wenn fremde Personen 
anweBend sind. 

Bei der Feststellung der Anamnese erklfirte der Patient auf die Frage fiber 
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etwa in der Kindheit fiberstandene Infektionskrankheiten nur Variola verm fiber- 
standen zu haben. Er bchauptet, class er stets ein gesunder juoger Mann ge¬ 
wesen sei, wenn er selbst sich auch fflr etwas nervOs gehalten bat. Vom 

16. Lebensjahre an ergab er sich der Onanie und begann nacb 3—4 Jahren 
diejenigen Storungen in scbwachem Grade zu verspfiren, fiber welcbe er 
jetzt zu klagen hat. Der Patient ist unverheiratet geblieben und hat von der 
Onanie nicht gelassen, sondern treibt dieselbe noch jetzt. Die Storungen nabmen 
an Intensitat immor mehr und mehr zu. Es stellten sich Grfibdsucbt and 

Neigung zur Zweifelsucht ein. Vor 2 Jahren litt der Patient an Verfolgunga- 
wahn leichten Grades. Geschlechtlichen Verkehr mit Frauen hat der Patient bis 
jetzt nicht gehabt. Der Vater und die Brfider des Patienten sollen gesund, die 
Mutter dagegen soli schwachlich und nervos sein. Alkobolismus und Lues 

negiert der Patient sowohl fur sich selbst, wie auch in Bezug auf seine Eltern. 

Status praesens: Der Patient ist von mittlerer Stator und regel- 
massigem, ziemlich kraftigem Korperbau. Die Hautdecken sind von nonnaJer 
Farbe, trocken, und zeigen hier und da Spuren der uberstandenen Variola 

vera. Dio Reflexe sind gesteigert, Radial arterien hart. Der Kniereflex ist 
links mehr gesteigert als rechts. Die objektive Untersuchung des Herzens, der 
Lungen und dor fibrigen Orgaue ergab keine Abweichungon von der Norm. Des- 
gleichen ergab die Untersuchung auf Lues ein negatives Resultat. 

Diagnose: Hypochondrische Neurasthenie. 

7. Fall. Der 30jahr. unverheiratete Patient S., ein in Charkow wohnender 
Bauer und Eisenbahnarbeiter, kam in die Poliklinik mit der Bitte, ihn fiber die 
Art seines Leidens aufzuklaren. Der Patient klagte hauptsacblich fiber Kopf- 
schmerzen, Kopfschwindel, Schlaflosigkeit und Behinderung der Sprache. Aul 
die Frage, ob der gegenwartigen Erkrankung nicht irgend elne Infektionskrankheit 
vorangegangen ware, gibt der Patient eine negative Antwort und bekundet, dass 
er bis zu der gegenwartigen Erkrankung sich als kraftigor, gesunder Mann go 
ffihlt hat. Das jetzige Leiden begann im September, und zwar im Anschlusse 
an eine Verletzung am Kopfc, die ihm durch die Puffer eines Eisenbahnwagons 
beigebracht wurde. Es hatten sich Kopfschmerzen eingestellt. Am 30. Dezember 
befand sich dor Patient in einem Eisenbahnzuge, dor ur.terwegs verunjfluckte; 
der Patient hatte damals das Bewusstsein verloren, und bald darauf stellten sich 
bei ihm die Beschwerden ein, fiber welche er augenblicklich klagt. Die Eltern 
des Patienten sind angeblich gesunde Leute gewesen. Lues und Alkoholismus 
negiert der Patient sowohl fur sich selbst wie auch in Bezug auf seine Eltern. 

Status praesens: Der Patient ist von mittlerer Statur, regelmassigem, 
kraftigem Korperbau, mit gut entwickelter Muskulatur und m&ssig entwickeltem 
Panniculus adiposus. Die Haut ist normal gefarbt und massig feucht. Wenn 
der Patient die Augcn schliesst, ist ein Flattern der Lider zu sehen. Die 
Pateliarreflexe sind gesteigert und zwar links etwas mehr als rechts. Die Arterim 
radialis ist sowohl am rcchten wie am linken Arm geschlangelt und hart. Am 
linken Arm sind diese Erscheinungen etwas starker ausgesproeben als am recbteiL 
Bei der Untersuchung des Herzens, der Lungen und der fibrigen Organe fan den 
sich keine Abw r eichungen von der Norm. Die Untersuchung auf Lues ergmb 
gleichfalls ein negatives Resultat. 

Diagnosis: Traumatische Neurose. 

8. Fall. Dcr 32jahrige unverheiratete Patient S., Kleinbfirger aus Charkow, 
von Beruf Schreiber, kam in die Poliklinik am 21. Januar 1903 und klagte fiber 
allgemeine Nervositat, fiber zeitweiso auftretendes Angstgefuhl, fiber Unbehagen, 
sowie fiber leichte Ermudbarkeit und allgemeine Schwache. Durch Befragen 
konnten besonders wertvolle Angaben von dem Patienten nicht gewonnen werden, 
Er behauptet, in der Kindheit an keinen Iofektionskrankheiten, wie auch fibers 
baupt an keinen Krsnkheiten, bis auf Fieber, von dem er wiederholt befallen 
wurde, erkrankt gewesen zu sein. In Bezug auf die Eltern ausserte er sicb, 
dass sie gesunde Leute gewesen seien. Alkobolismus und Lues negiert der 
Patient sowohl ffir sich selbst, wie auch in Bezug auf die Eltern. 

Status praesens: Der Patient ist fiber mittelgross. Das Knochen- 
system ist regelmassig entwickelt, die Muskulatur und der Panniculus mdiposw 
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sind etwas durftig. Die Haut 1st trocken, schlaff, dick, die Lippenschleim- 
haut und die Conjunktiven sind hochgradig anamisch, Der Patient zeigt uber- 
haupt Erecheinungen von Anamie. Die Kniereflexe sind bei der gewonnlichen 
Untersuchung herabgesetzt. Demgegeniiber sind sie bei der Untersuchung mittelst 
des Jendrassikschen Handgriffes gesteigert, und zwar an der linken Extremitat mehr 
als an der rechten. Die Arteria radialis ist sowohl am rechten wie am linken 
Arm geschlangelt, hart, im Durchmesser vergrossert, und zwar sind diese Er- 
scbeinungen rechts stftrker ausgesprochen als links. Untersuchung des Herzens: Die 
Perkussion ergibt normale Herzgrenzen. Bei der Auskultation erscheinen die 
Tone rein, aber etwas dumpf. Von Seiten der Lungen und der fibrigen Organe 
sind irgend welche Abweichungen von der Norm nicht vorbanden. Die Unter¬ 
suchung auf Lues ergibt ein negatives Resultat. 

Diagnose: Neurasthenic. 

13. Fall. Der 23jahrige ledige Patient L., aus dem Gouvernement 
Ekaterino8law geburtig, kam in die roliklinik am 24. April 1903 und klagte 
uber Nervosit&t, Reizbarkeit, Kopfschmerzen, Ohrensausen, Schlaflosigkeit, 
rasches Ermuden bei der Arbeit, uber Gefuhl von Zerschlagenheit, sowie uber 
weinerische Gemiitsstimmung. Der Patient stammt von schwachlichen und 
nervOsen Eltern, die in den mittleren Jahren gestorben 6ind; die Todesursache 
seiner Eltern vermag der Patient nicht anzugeben. Nach dem Ableben der Eltern 
ist dem Patienten als dem altesten Mitglied der Familie die Aufgabe zugefallen, 
fur zwei Bruder und eine Schwester zu sorgen. Er widmete sich dem Lehrer- 
berufe und musste viel und angestrengt arbeiten. Jm 18. Lebensjahre fasste er 
den Entschluss, sich weiter zu bilden, und begann sich zu den Examina 
vorzubereiten, ohne aber seine Tatigkeit als Lehrer aufzugeben bezw. ein- 
zuschranken. Nach zwei Jahren stellten sich bei ihm Reizbarkeit und Kopf¬ 
schmerzen ein, die sich nach und nach steigerten. 

Status praesens: Der Patient ist von mittlerer Statur und schwachem 
Korperbau. Das Knochensystem ist normal, die Muskulatur und der Panni- 
culus adiposus sind schwach entwickelt. Die Haut ist feucht, anamisch, die 
sichtbaren Schleimhaute sind gleichfalls anamisch. Dio Bcwegungen des Kranken 
sind rasch und hastig. Die Spracho ist gebrochen, nervOs. Die Kniereflexe 
sind hochgradig gesteigert, und zwar an der linken Extremitat mehr als an der 
rechten. Von Seiten des Herzens, der Lunge und den inneren Organen nichts 
abnormes. Anzeichen von Lues nicht vorhanden. 

Jliagnose: Hystcro-Neurasthenie. 

9. Fall. Der 24j&hrige unverheiratete Student kam in die Poliklinik 
am 24. Marz 1903 und klagte uber Impotenz, die sich durch seltene und 
ungeniigende Erektion und durch zu rasche Ejakulation beim Coitus kund gab, 
Die Ejakulation trat, wie der Patient erklarte, schon beim Versuch, den Penis 
in die Vagina einzufuhren, ein. Der Patient stammt von einem dem Trunke 
ergebenen Vater und einer nervflsen Mutter, die stets an Migrane leidet. In der 
Kindheit will der Patient relativ geBund gewesen sein. Im 15. Lebensjahre 
ergab er sich der Onanie. Im 17. Lebensjahre erkrankte der Patient an 
Varicocele des linken Samenstranges. Im 22. Lebensjahre erster normaler Coitus. 
Bis dahin hatto der Patient immer onaniert. Ira 23. Lebensjahre Coitus praeter¬ 
naturalis. Alkoholismus und Lues werden negiert 

Status praesens: Der Patient ist von mittlerer Statur, regelmassigem 
kraftigem Korperbau. Das Muskelsystem und der Panniculus adiposus sind gut 
entwickelt. Von Seiten des Herzens und der Lunge lassen sich weder perkutorisch 
noch auskultatorisch irgend welche Abweichungen von der Norm feststellen. Die 
Untersuchung der peripherischen Gefftsse ergab, dass die rechte A. radialis harter 
ist als die linke. Die Kniereflexe sind gesteigert, rechts mehr als links. Der 
Kremasterreflex ist gleichfalls bedeutend erhoht. Von Seiten des Magen-Darm- 
kan als lasst sich sowohl palpatorisch wie perkutorisch Atonie feststellen. Von 
Seiten der fibrigen Organe nichts abnormes. Die Untersuchung in Bezug auf 
Lues ergibt ein negatives Resultat. 

Diagnosis: Neurasthenia sexualis. 
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10* Fall. Der 24jahrige verheiratete Student K. kam am 23. Januar 
1903 in die Klinik und klagte fiber allg*meine Nervosit&t, hochgradige Reiz- 
barkeit sowie tiller Zuckungen, die in den verschiedensten Korperteilen auftreten 
und von denen nur die unteren Extremitaten verschont bleiben. Der Patient 
stammt angeblicb von gesunden Eltern ab, hat aber eine nervosc Schwester. In 
der Kindheit will er bis zum 10 —11. Lebensjahre vollstandig gesund gewesen 
8ein. In der ersten Gymnasialklasse hatte er sich, durch Mits chiller ver- 
leitet, der Onanie ergeben, nach l 1 /* Jahren aber dieselbe wieder voll¬ 
standig aufgpgeben. Vor 2 l /t Jahren hat der Patient Gonorrhoe mifc rechts- 
seitiger Orchitis fiberstanden. Die Erscheinnngen, uber welche der Patient 
augenblicklich klagt, hatte er zum ersten Mai wahrgenommen, als er vor 
2 Jahren angestrengt arbeiten musste, um sich zur Maturitatsprufung vor- 
zubereiten. Die Krankheitserscheinungen verschlimmerten sich, nachdem der 
Patient bei den Prufungen Schiffbruch erlitten hatte. Die Zuckungen batten sich 
wahrend der Prfifung eingestellt, und zwar im kleinen und vierten Finger der 
rechten Hand, zum ersten Mai beim Schreiben. An dem der Prufung folgenden 
Tage stellten sich unwillkiirliche Bewegungen im Schultergiirtel ein. An dem 
Tage der missglfickten Prufung verfiel der Patient in Weinen. I 1 /* Tage lang 
befand er sich in ausserst gedriickter Gemiitsstimmung. Er war vollstandig 
appetit- und schlaflos. Nachdem er */* Jahr pausiert hatte, nahm der Patient 
eine relative Besserung seines Zustandes walir. Im Friihling unterzog er sich 
wieder der Maturitatsprufung (diesmal mit Erfolg), im Herbst der Konkurs- 
prfifung am Technologischen Institut, und im darauffolg *nden Winter kamen die 
studcntischen Unruhen. Diese lange Reihe von angiinstigen Momenten konnte 
natfirlich nicht ohne fible Wirkung auf das schon an und fur sich angegriflVne 
Nervensystem des Patienten bleiben. Die Krankheitserscheinungen sind wieder 
zurfickgekehrt und haben den Grad erreicht, den wir augenblicklich bei dem 
Patienten konstatieren konnen. 

Statu8 praesons: Der Patient ist etwas unter mittelgross und von 
schwachem KOrperbau. Knochensyntem rogelmassig Muskulatur und Panniculus 
adiposus massig entwickelt. Die Haut ist von normaler Farbe. Die Fiillung 
des Gef&sBsystems ist ungleich. Am rechten Arm ist die Arteria radialis hart, 
am linken Arm ist die Fiillung der Radialarterie normal. Der rechte Kniereflex, 
wie auch der rechte Skapularreflex sind im Vergleich zu den gleichnamigen 
Reflexen der linken Seite gesteigert. Die mechanische Erregbarkeit der Muskeln 
ist rechts in der Region des Schultergelenkes und der Brustmuskeln erboht. 
Auf Perkus8ion des N facialis erfolgt rechts eine Contraction der von diesem Nerven 
innerviertcn Muskeln. Der Masseterreflex ist gleichfalls auf der rechten Seite ge¬ 
steigert, derjenigo des Musculus pectoralis ist rechts ausgesprochener als links. Am 
ganzen Korper sind mit Ausnabme der unteren Extremitaten Zuckungen zu sehen, 
die besonders stark in den Fingern ausgesprochen sind; allerdings sind die Be¬ 
wegungen willkurlicbe, bewusste, aber der Patient ist nicht imstande, sie zu unter- 
driickcn, indem er stets ein hochgradiges Gefiihl von Unbehagen in den Fingern und 
den unwiderstehlichen Drang, sie zu spreizen, empfindet. Von Seiten des Herzens, 
der Lungen und der iibrigen Organe ergibt die Untersuchung nichts abnormes. Die 
Bewegungen sind zweierlei Art: bald sind sie langsam, bald choreiformer Natur, 
bald rascli, blitzartig. 

Diagnosis: Neurasthenie. 

14. Fall. Die 27jahrige Patientin A , Bauerin, zu Charkow woknhaft, in 
der Wirtschaft tatig, verheiratet seit 6 Jahren, kam in die Klinik am 20. Sep¬ 
tember 1903 und klagte \iber allgemeine Sehwache, uber Anf&lle von hefligen 
Schmerzen und Zittern, die taglich mehrmals auftreten, namentlich im Anschluss 
an heftige Erregung; desgleichen klagt die Patientin fiber Stiche in der 
Herzgegend. 

Die Eltern der Patientin sind angeblich gesunde Leute. In der Kindheit 
soli die Patientin, so weit sie sich zu erinnern vermag, niemals ernstlich krank 
gewesen sein. Vor 6 Jahren heiratete sie. Im zweiten Jahre nach der Ver- 
heiratung stellte sich bei ihr Weissfluss ein, der bis jetzt anhalt. An irgend 
welchen anderen Frauenkrankheiten will die Patientin nicht gelitten haben. Sie 
hat 2 gesunde Kinder. Der gegenwartige Krankheitszustand hatte sich vor 
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2 Monaten nach einem Zank mit ihrem Manne, einem Saufer und Eartenspieler, 
eingestellt; der Zank war damals ein so schwerer gewesen, dase die Patientin 
ohnm&chtig wurde. Lues negiert die Patientin sowohl fur sich selbst, wie auch 
in Bezug auf ihre Eltcm. 

Status praesens: Die Patientin ist von mittlerer Statur und relativ 
schwachem Eorperbau. Das Enochensystem ist normal, das Muskelsystem 
schwach, der Panniculus adiposus schlecbt entwickelt. Die Hautfarbe ist blass, 
stellenweise mit einem Stich ins Graugelbe. Die sichtbaren Schleim haute sind 
anamisch. Untersuchung des Herzens: Die Perkussion ergibt normale Here- 
grenzen; bei der Auskultation erecheinen die Herztone etwas dump! An der 
Heraspitze ist der erste Ton nicht rein. In den Kniegelenken empfindet die 
Patientin Reissen. Dio Reflexe sind leicbt gesteigert. Am linken Arm ist die 
Arteria radialis derb und etwas geschlangelt. Von Seiten der fibrigen Organe 
ergibt die Untersuchung nichts abnormes. Anzeichen von Lues nicht vorhanden. 

Diagnose: Hystero-Neurasthenie. 

15. Fall. Der 21jahrige Patient, Student, unverheiratet, kam in die 
Poliklinik am 18. Oktober 1903 und klagte fiber bartnackige Eopfschmerzen, 
Kopfschwindel, Parasthesien im Rficken (Ameisenkriechon), traurige Gemfits- 
stimmung, fiber Zwangslacben, unruhigen Scblaf und Tremor des ganzen 
Korpers. Vor einem Jahr hatte der Patient Influenza fiberetanden, die zwei 
Monate angedauert hatte. Vor 5 Jabren ergab sich der Patient in hohem 
Grade der Onanie, der er ubrigens auch noch jetzt frobnt. Dem normalen 
Coitus ging der Patient aus Furcht vor einer Ansteckung aus dem Wege. In 
der Familie des Patienten sollen Nervenkrankheiten nicht vorgekommen sein. 
Vor 3 Jahren Trauma capitis (Sturz vom Baume). Frfiher wurde der Patient von 
angstlichen Tr&umen belastigt. Seit der Eindheit ist er schfichtern und furcht- 
sam. Das Lernen fallt ibm leicbt. In der Kindbeit hat der Patient mebrmals 
Malaria uberstanden. Dornfortsatze dor Wirbel druckempfindlich. Die Roflexo 
der oberen und namentlich der unteron Extremitaten sind gesteigert. Deutlich 
ausgesprochener Suprapatellurreflex. Der Schmerasinn ist rechts starker aus- 
gespruchen, der Tastsinn ist gleicbfalls rechts starker als links. Der Kremaster- 
reflex ist rechts markanter; der Abdominalreflex desgleichen. Die Pupillen 
reagieren in normaler Weise auf Licht. Dio Herztone sind accentuiert 

Diagnose: Neurasthenic. 

11. Fall. Der 38jahrige Patient A., Handler, verheiratet, kam in die 
Poliklmik am 23. September 1903 und klagte fiber Schmerzen in der rechten 
unteren Extremitat, Nachlassen der Potenz, fiber Fehlen der Libido beim 
Coitus, fiber Scblafrigkeit, Reizbarkeit und allgemeine Nervositat. 

Der Patient stammt von gesunden Eltern, von denen die Mutter 60 Jahre 
alt und jetzt noch gesund ist. Der Vater ist im Alter von 65 Jahren an 
Mastdarmkrebs zugrunde gegangen. Der Bruder des Patienten war ein 
blfihender Jfingling, starb aber im reiferen Alter an Schwindsucht, an der er 
sich, wie der Patient angiebt, von einem Kollegen angesteckt hatte. 

Der Patient gibt an, in der Eindheit keine ansteckenden Krankheiten 
fiberstandeii zu haben. Von der frfihesten Eindheit bis zum 17. Lebensjahre 
Onanie. Vom 17. Lebensjahre bis zur letzten Zeit trieb er Exzesse in venere. 
Anamnestisch lassen sich Kopfverletzungen feststellen. Desgleichen teilt der 
Patient mit, dass er als Jfingling Typhus fiberstanden und vor 15 Jahren zweimal 
Gonorrhoe acquiriert habe. Seit 5 Jahren leidet der Patient an Obstipation. In 
dieser Zeit hat der Patient Nachlassen der Potenz wahrgenommen. Er empfand 
beim Coitus nicht mehr die Libido, welche er frfiher empfunden hatte. Die Testes 
sind, wie der Patient angibt, „leichter“ geworden. Im 24. Lebensjahre heiratete der 
Patient. Von den 4 Eindern, die ihm seine Frau gebar, ist das erste am Leben, 
aber rachitisch; dieses Eind ist jetzt 8 Jahre alt und hat sich dank der 
Behandlung und sorgfaltiger Pflege vollstandig erholt. Das zweite Eind starb 
im Alter von 1 1 / a Jahren an tuberkul&6er Meningitis; das dritte Eind ist am 
Leben, aber gleichfalls rachitisch; das vierte Eind kam tot zur Welt; es hatte 
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einen Hydrocephalus, und infolgedessen musste die Geburt durch operative 
Intervention (Forceps) beendet werden. Der Patient raucht nicht nnd trinkt nicht 

Status praesens: Der Patient ist etwas fiber mittelgross. Knochen- 
system regelmassig, Muskulatur gut, Panniculus adiposus ziemlich gut entwickelt 
Die Haut ist von normaler Farbe; die Hautrefiexe (vasomotorische Reaktion) 
eind stark ausgesprocben. Der Patient schwankt ein wenig, wenn er mit 
gescblossenen Augen steht, er kann aber durcb Steigerung des Willens- 
impulses sich zwingen, festzusteben. Die Sebnenreflexe sind an den oberen 
sowohl wie an den unteren Extremitaten gesteigert Die Suprapatellarreflexe 
sind ziemlicb stark ausgesprocben. Kremaster- und Abdominalreflex desgleichen 
gesteigert. Von Seiten der Gefasse deutlich ausgesprochene Arteriosklerose, 
und zwar wirklicbe und nicht Pseudo-Sklerose — an der rechten Arteria 
radial is mebr als an der linken. Von Seiten des Herzens, der Lungen und der 
iibrigen Organe lassen sich Abweicbungen von der Norm nicht festatellen. 
Anzeichen von Lues nicht vorhanden. 

Diagnose: Neurasthenia sexualis. 

12. Fall. Der 20jahrige Patient, Student, unverheiratet, kam in die 
Poliklinik am 29. September 1903 und klagte uber Nervosit&t, Reizbarkeit, 
rasches Ermiiden sowohl bei korperlicher, wie bei geistiger Arbeit, sowie fiber 
fast vollstandige Impotenz. 

Der Patient entstammt einer zweifellos nervosen Familie: sein Gross- 
vater und Vater waren Alkoholiker. In der friihen Eindheit hatte der Patient 
Masern, dann Lungenentziindung iiberstanden. Im Alter von 12—16 Jahren 
taglich Onanie. Den ersten Coitus vollfiihrte er im 16. Lebensjahre, un- 
mittelbar nachdem er die Masturbation aufgegeben hatte. Im ersten Jahre kam 
es jedocb seiten zum normalen Coitus. Im zweiten Jahre befleissigte sich 
der Patient vollstandiger Abstinenz, und zwar aus Prinzip: er acquirierte eine 
akute Urethritis, die dann einen chronischen Verlauf nahm. Vor 3 Jahren stellten 
sich Kopfschmerzen, rasches Ermiiden, Erregbarkeit des Genitalapparata und 
3 Monate darauf vollstandige Schw&chung des letzteren ein, die bis jetzt anhalt 
Frauen gegenuber ist der Patient vollstandig gleichgiltig. In der letzten Zeit 
stellten sich Pollutionen (2—3mal woehentlieh) ein. Dio Impotenz nimmt 
immer mehr und mehr zu, und zwar hauptsachlich, weil dcr Patient fiberzeugt 
ist, den Coitus nicht ausfuhren zu konnen. Es stcllte sich ferner eine starke 
geistige Ermfidbarkeit ein, die den Patienten zwang, fiir ziemlich lange Zeit jede 
geistige Tatigkeit aufzugeben. 

Statu8 praesens: Der Patient ist von mittlerer Statur. Das Knochen- 
system ist regelmassig, die Muskulatur und der Panniculus adiposus sind ziemlich 
gut entwickelt. Die sichtbaren Schleimhaute sind normal gefarbt. Die Genital- 
organe sind durchaus gut entwickelt, aber schlaff. Kremasterreflex normal, 
Knierefloxe gesteigert. Die A. radialis ist hart und geschlfingelt — rechts 
mehr als links. Die Aa. temporales sind erweitert und geschlangelt. Von 
Seiten des Herzens, der Lungen und der iibrigen Organe ergibt die Unter- 
suchung nichts abnormes. 

Diagnose: Neurasthenie. 
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Die Falle 1—12 stellen ein typisches Bild von Neurasthenie 
dar, in deni die sexueilen Symptome iiberwiegen. Bei samtlichen 
Patienten sind Pseudo-Arteriosklerose und herabgesetzter arterieller 
Blutdruck vorhanden, der scharfer auf deqenigen Seite ausgesprochen 
ist wo die Rigiditat der Gefasse bedeutender ist Die FaQle 13, 
14 und 15 bieten eine Mischung von hysterischen und neurastbenischen 
Symptomen dar. Bei diesen Kranken ist der Blutdruck normal, und 
nur im Falle 14 ist eine geringe Veranderung der Gefasse vorhanden. 
Die mitgeteilten Falle zeigten samtlich chronischen recidivierenden 
Charakter. In 5 Fallen von 12 wurde patbologische Hereditat 
konstatiert, in einigen Fallen allerdings vermutet, aber nicht erwiesen. 
In einigen von diesen Fallen war in der Anamnese eine schwere 
Erkrankung in der Kindbeit verzeichnet. In der Mehrzabl der Falle 
spielte Ueberanstrengung die Rolle eines agent provocateur; in einem 
grossen Teile der Falle konnten als solcher fruhzeitige sexuelle 
Erregung und Onanie angesprochen werden. 

Resume: 

I. In schweren Fallen von Neurasthenie, die nicht durch 
Ueberanstrengung entstanden, sondem durch eine gewisse Schwache 
der Konstitution bedingt sind, kann man bei den Krankeu lolgende 
drei Symptome konstatieren: 

1. Steigerung der Sehnenreflexe, besonders der Kniereflexe; 

2. Herabsetzung des Blutdrucks in den Fingem; 

3. Pseudo-Arteriosklerose in den Radialarterion. 

II. Alle diese Erscheinungen sind oft asymmetrisch, d. h. an der 
einen Seite des Korpers deutlicher ausgesprochen als an der anderen. 

III. Alle diese Erscheinungen treffen fast stets auf ein und der- 
selben Seite des Korpers zusammen. 

Wenn wir uns der anderen Kategorie der Falle zuwenden. 
in denen sich die Krankheit rasch bei bis dahin gesunden, mit 

schwerer Hereditat nicht belasteten Individuen entwickelt, so werden 
wir nur selten die geschilderten Gefassveranderungen finden konneo. 
Als sehr typisches Beispiel kann hier die Neurasthenie gelten. 
die sich bei der Schuljugend nach den Priifungen entwickelt, und 

die namentlich unter der russischen Schuljugend ausserordentlich 
verbreitet ist Die Erholung in der Ferienzeit geniigt aber, um 

samtliche Krankheitserscheinungen zum Verschwinden zu bringen und 
die Arbeitsfahigkeit, den Schlaf und das normale subjektive Befinden 
wiederkehren zu lassen. Unter diesen akuten, sozusagen gelegentlichen 
Neurasthenikem kommen solche vor, bei denen trotz der frischen Ent- 
stehung der Krankheit Rigiditat der Gefasse und niedriger Blutdruck 
beobachtet werden. Bei diesen Individuen gelingt es fast stets, 
entweder schwere pathologische Hereditat in der Familie, z. R 
Alkoholismus bei den Eltern oder schwere in der Kindheit fiber- 

standene Erkrankimgen, beispielsweise Infectionskrankheiten, oder 
Rhachitis oder schwachen Kdrperbau zu konstatieren, oder aber es 
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lasst sich in der Anamnese andauernder schadlicher Einfluss von 
iibermassiger Arbeit, mangelhafter Ernahrung etc. eruieren. Die 
Gesamtheit dieser Tatsachen berechtigt zu der Annahme, dass die 
Krankheit in vielen Fallen von chronischer und in einigen Fallen von 
akuter Neurasthenic ihre Entstehung gewissen konstitutionellen Eigen- 
tiimlichkeiten, die der Organismus des Patienten aufweist und die eine 
Schwache des Getasssystems bedingen, verdankt Ob diese Momente 
im Chemismus, d. h. im Stoffwechsel oder in den Gelassen selbst oder 
aber in der Innervation der letzteren liegen, lasst sich schwer mit 
Be8timmtheit sagen. Es ist moglich, dass alle diese Faktoren mehr 
oder minder daran beteiligt sind. Jedenfalls erscheint das Gelasssystem 
bei der konstitutionellen Neurasthenic gleichsam als ein locus minoris 
resistentiae. Wenn wir die Gefasserkrankung als Ausgangspunkt 
gelten lassen, so erlangen wir die Moglichkeit, uns das gesamte 
Krankheitsbild zu erklaren. Die ganze Mannigfaltigkeit des klinischen 
Krankheitsbildes wird uns verstandlich; so bedingt beispielsweise die 
ubermassige Funktion irgend eines Organs, beispielsweise der Muskeln 
oder des Gehirns, hochstwahrscheinlich die Entwicklimg von Ver- 
anderungen der Gefasse dieses Organs, die zunachst temporar, dann 
aber stationar sind. Die Veranderung des Gefasstonus, die durch 
Storung der Ernahrung der Gefasse bedingt ist, ruft ihrerseits eine 
Beihe von verschiedenen Storungen der Blutzirkulation in demjenigen 
Organ, das von diesen Gefassen emahrt wird, hervor, namlich Ver- 
langsamung der Blutzirkulation, stellenweise Stauungen und Oedeme, 
stellenweise Spasmen und Anamien, Herabsetzung des Blutdrucks und 
daraus Storung der Osmose etc. Viele Symptome der Neurasthenic 
konnen auf Storung der Blutzirkulation zuriickgefuhrt werden. So ist 
es beispielsweise moglich, dass das Kardinalsymptom der Neurasthenie. 
die Schwache der Muskeln und Nerven und die rasche Ermiidbarkeit, 
die Folge der tragen Blutzirkulation im Muskel- und Nervengewebe 
sind. Wir wissen aus der Physiologic, dass leichte Grade von Anamie 
der Nervenzentren von gesteigerter Erregbarkeit der letzteren begleitet 
werden. Man kann infolgedessen annehmen, dass die unregelmassige 
Blutzirkulation im Ruckenmark Erhohung der Sehnenreflexe und tiber- 
haupt Steigerung der Erregbarkeit der spinalen Nervenzentren nach 
sich zieht 

Von diesem Standpunkte aus erhebt sich natiirlich die Frage, ob 
nicht der gesamte Symptomenkomplex der Nervenerscheinungen bei 
Neurasthenie etwas Sekundares und indirekt Hervorgerufenes ist, d. h. 
ob nicht alle diese Erscheinungen durch Storung der Blutzirkulation 
und der Ernahrung des Nervensystems bedingt werden, mit anderen 
Worten ob wir nicht in gewissen Formen von Neurasthenie rein somatische 
Krankheiten erblicken miissen, die sich unter anderem auch im Nerven- 
und Muskelsystem aussern. Meine Beobachtungen geben das Recht, 
diese Frage positiv zu beantworten. In derjenigen Gruppe von Fallen, 
in denen eine so hochgradige Veranderung der Gefasse vorhanden ist, 
dass die Entwicklung von Erscheinungen von Seiten des Nervensystems 
behindert wird, kann man eine funktionelle Neurose nicht beobachten. 
Mit grossem Recht kann man diese Gruppe von Erkrankungen als 
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sekundare oder Pseudo-Sklerosis oder aber als Neurasthenie auf orga- 
nischer Basis charakterisieren. 

Die Geschichte der iibrigen Neurosen kennt analoge Beispiele. 
So hat die Epilepsie einstrnals als funktionelle Neurose gegolten; jetzt 
aber wissen wir, class diese Krankheit in vielen Fallen nur eines der 
Symptome von organischen Erkrankungen des Gehirns ist Bisweilen 
wird diese Krankheit durch eine Erkrankung der Vasomotoren bedingt. 

Die Chorea wurde einstrnals gleichsam als eine rein funktionelle 
Neurose betrachtet; dann wurde aber bekannt, dass die Chorea in vielen 
Fallen Symptom einer organischen Erkrankung des Gehirns ist. 

Von den allgemeinen Neurosen bleiben heutzutage die Hysteric 
und die Neurasthenie der letzte Hort fiir die Theorie der rein funktio- 
nellen Neurosen, d. h. derjenigen Erkrankungen des Nervensystems, wo 
greifbare materielle Veranderungen des Nervengewebes nicht gefunden 
werden. 

In Bezug auf die Hysterie ist es bereits klar, dass sie haufig reflek- 
torisch, z. B. infolge von aus den Geschlechtsorganen ausgehenden Reizen 
entsteht, dass sie bisweilen als die Folge einer Stoning des Stoffwechsels 
erecheint und schliesslich bisweilen schwere organische Erkrankungen 
des Nervensystems begleitet 

Wir diirfen uns infolgedessen nicht wundem, dass die Neurasthenie 
diese wunderliche Neurose, die sich klinisch in allgemeiner Herabsetzung 
der neuromuscularen und sexuellen Funktionen aussert, mit denjenigen 
Gefassveranderungen, die fiir das Alter charakteristisch sind, eng ver- 
kniipft ist 

Die konstitutionelle Neurasthenie stellt somit sowohl klinisch wie 
anatomisch eine vorzeitige und temporare Senilitat des Organismus dar. 


Aus dcm Miinchener physik -therapeutischen Institute 
(Prof. Dr. Rieder.) 

Uber die lokale hypaesthesierende Wirkung 
starker Luftstromung auf die Haut. 

Von 

Dr. med. u. phU. P. PRENGOWSKI. 

Warschau-Mfinchen. 

Gelegentlich einiger Versuche, die ich anstellte, urn die Wirkung 
des Luftstromes auf die Haut zu studieren, ist es mir mehrmals 
aufgefallen, dass an den bestromten Stellen der Druck des Luft¬ 
stromes sowie die Temperatur desselben fast gar nicht empfunden 
wurden, dass also eine Verminderung der Sinnesempfindung auftrat 
Um diese Erscheinung genauer zu priifen, unternahm ich weitere 
Versuche. Da es sich hier um subjektive Erscheinungen, wie es 
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die sensiblen Empfindungen sind, handelt, deren Kontrolle auf den 
Aussagen der zu priifenden Person beruht, ist der sicherste Weg 
der, diese Empfindungen an sich selbst zu priifen. Ich bestromte 
daher mit dem durch die Instituts-Luftpumpe erzeugten und durch ein 
1 cm breites Rohr geleiteten Luflstrome verschiedene Stellen meiner 
eigenen Korper-Oberflache, priifte sowohl wahrend der Bestromung 
wie auch gleich nach derselben die luftbestromten Hautstellen auf alle 
Qualitaten der Sensibilitat und verglich sie mit anderen nicht bestromten 
Partien. ITnmittelbar bestromt wurde eine ca. 1 cm breite Flache der 
Haut — Die Offnung des Leitungsrohrs wurde mit einer durchlocherten 
Platte bedeckt Die Luft stromte infolge der auf einer grosseren Lange 
gleichen Breite des Leitungsrohrs parallel aus. Dabei wurden die 
luftbestromten Partien der Haut ca. 1 l j 2 cm weit von der Rohr-Offnung 
gehalten. — Es wurde stets mit dem 3, 3 Atmosph. starken Strome 
zu bestromen angefangen. Der Luftdruck wurde wahrend der Be¬ 
stromung immer geringer, da die kleine Luftpumpe nicht genug Luft 
auf einmal liefern konnte, um den Druck konstant zu erhalten, — so 
dass nach einer 1 Minute dauemden Bestromung der Luftdruck um 
ca. 0,2 Atm. sank. Die Bestromung dauerte in unseren Versuchen 
3 / 4 bis 2 Minuten lang an. — Die Tast- und Druck-Empfindungen an 
der bestromten Stelle wurden durch das Beriihren mit dem Finger oder 
mit einem harten Werkzeuge, gewdhnlich mit einem Bleistifte. gepriift. 
— Der Temperatursinn wurde durch die Beriihnmg mit einem auf 
der Spiritusflamme erwarmten oder im Leitungswasser abgekiihlten und 
darauf abgewischten kleinen zylindrischen metallischen Stift (Schlagel) 
gepriift. — Die Schmerzempfindung wurde gepriift entweder durch 
Kneifen und Kratzen mit den Fingeroageln oder durch Stechen mit 
einer mitteldicken Nahnadel. — Es sind zwei Versuchsreihen und zwar 
die eine mit Luft von gewohnlicher Temperatur und die andere mit 
erwarmter Luft gemacht worden. In der ersten Reihe der Ver- 
suche betrug die Temperatur des Luftstromes, mit dem Wand-Thermo¬ 
meter gemessen. dicht an der Rohr-Offnung stets ca. 18°C, in l 1 ^ cm. 
von derselben ca. 21°C. In der zweiten Versuchsreihe war die Tempe¬ 
ratur der Luft dicht an der Rohr-Offnung ca. 38°—40°C. in l 1 /* cm. 
von derselben ca. 34°—36°C. 

I. Yersuche mit einem Lnftstrome yon gewOhniicher 
Temperatur. 

Versuch 1. Am 10. VIII. 05. Derselbe wird an dem Hypo- 
thenar der linken Hand vorgenommen. Die Bestromung dauerte 
ca. a / 4 Minute. Wahrend der Bestromung wird die Beriihrung mit 
dem Finger der rechten Hand sowie mit dem Bleistift fast nicht emp- 
funden. Bei der Beriihrung mit kaltem und warmem Gegenstande 
treten nur undeutliche, dumpfe Temperatur-Empfindungen ein. Selbst 
starkeres Kneiien wird fast nicht empfunden. Die Nadelstiche rufen 
Schmerzempfindungen hervor, welche, mit denen an den nicht bestromten 
Hautpartien verglichen, bedeutend schwacher als die letzteren sind. 
Das erlaubt sehr tiefe Stiche auszuniitzen, ohne dass grosserer Wider- 
stand seitens der Versuchsperson erfolgt. 
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Zirka 10 Sekunden nach dera Aussetzen der Bestromung finden 
keine von den oben dargelegten deutlich abweichenden Verhaltnisse statt 
Die Sinnesempfindungen aller Qualitaten sind deutlich herabgesetzt 

V. 2. Am linken Thenar. Dauer der Bestromung ca. a / 4 Min. 
Die Beriihrung mit dem Finger der rechten Hand sowie mit dem 
Bleistifte werden nicht empfunden und der starkere Druck erzeugt nur 
eine dumpfe unklare Empfindung. Der abgekiihlte kleine metsdlische 
Stift wird kaum empfunden. Die Warmeempfindung entsteht nur nach 
der Erwannung des Schlagels auf eine hohere Temperatur und ist 
dann auch sehr schwach und, wenn der Schlagel starker erwarmt war, 
mit einem dumpfen, schwachen Schmerzgefuhle verbunden. — Beim 
starkeren Kneifen treten ganz schwache Tast- und Druck- und fast 
keine Schmerz-Empfindungen auf. — Die tiefen Nadelstiche sind wenig 
schmerzhaft. 

Gleich nach dem Aussetzen der Bestromung gepriift, weist die 
bestromte Stelle eine deutliche Herabsetzung der Sinnes-Empfindungen 
aller Qualitaten auf. 

V. 3. Die aussere Flache des linken Vorderarmes 
ungefahr in der Mitte. Die Bestromung dauert ca. 1 Min. Wahrend 
der Beriihrung und des Druckes mit dem Finger oder mit dem Blei¬ 
stifte entstehen nur undeutliche, kaum merkliche Empfindungen. Der 
schwach abgekuhlte und schwach erwarmte kleine Schlagel erzeugt 
keine Temperatur-Empfindungen. Es treten nur schwache Kalte- und 
Warmeempfindungen bei der Beriihrung der bestromten Stelle mit dem 
erwahnten Schlagel auf und zwar erst, nachdem er starker abgekiihlt 
oder erwarmt und mit einem etwas grbsseren Drucke an die unter- 
suchte Stelle angelegt wurde. — Heftigeres Kratzen erzeugt fast keine, 
ein tieferer Nadelstich, welcher zu Blutaustritten fiihrt, nur geringe 
Schmerzempfindung. — Die Priifung gleich nach dem Aussetzen der 
Bestromung ergibt dieselben Resultate wie wahrend der Bestromung. 

V. 4. Am 11. VIII. 05. Derselbe wurde an der inneren 
Flache des linken Oberarmes vorgenommen. Der Versuch dauerte 
ca. 2 Min. Sowohl wahrend wie auch gleich nach der Bestromung 
werden die Beriihrung und der Druck mit dem Finger und mit dem 
Bleistift nur ganz undeutlich gespiirt Es entsteht dabei das Gefuhl, 
ak ob die beriihrte Hautpartie nicht zu meinem Korder gehorte und 
als ob sie fiir denselben ein fremder Gegenstand ware. Nur der starker 
abgekuhlte oder erwarmte kleine Schlagel und dieser erst nach einem 
etwas starkeren Andriicken an die Haut erzeugt entsprechende 
Temperatur-Empfindungen, welche jedoch ganz schwach sind. Nach 
einer grosseren Erwarmung des Schlagels entsteht nach seinem Anlegen 
an die bestromte Stelle ein etwas dumpfes und schwaches schmerzhaft- 
brennendes Gefuhl. — Heftigeres Kratzen und Kneifen erzeugt unklare, 
schwache Tast- und Druckempfindungen und fast keine Schmerz- 
empfindungen. — Wenn mit der Nadel tief bis zum Blutaustritt 
gestochen wird, entstehen Schmerzempfindungen, welche mit denen ver- 
glichen, welche nach dem Stechen der nicht bestromten Haut-Partien 
auftreten, dumpf, unklar und bedeutend schwacher sind. 
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V. 5. An der Brusthaut nahe dem linken Sternal-Rande. 
Dauer der Bestromung ca. 2 Min. Sowohl wahrend wie ca. 10 Se- 
kunden nach der Bestromung sind, ahnlich wie in den vorigen Ver¬ 
suchen, alle Qualitaten der Sensibilitat bedeutend herabgesetzt. 

Y. 6. Innere Fiache des rechten Oberschenkels in 
seinem mittleren Drittel. 2 Min. dauernde Bestromung. Wahrend 
und gleich naeh der Bestromung tritt, ahnlich wie in den vorigen 
Versuchen, Herabsetzung aller Qualitaten der Sensibilitat auf. 

V. 7. Am 12. VIII. 05. A e us sere Fiache des linken 
Oberschenkels. Dauer der Bestromung 2 Min. Wirkung ebenso 
wie in den vorigen Versuchen. 

V. 8. Aeussere Fiache des rechten Oberschenkels. 
Bestromung dauert 2 Min. Wirkung wie oben. 

V. 9. Aeussere Fiache des rechten Unterschenkels. 
Dauer des Versuchs 2 Min. Wirkung wie oben. 

V. 10. Aeussere Fiache des linken Unterschenkels. 
Dauer 2 Min. Wirkung wie oben. 

V. 11. I nnere Fiache des linken Unterschenkels. Dauer 
2 Min. Wirkung wie oben. 

V. 12. Am 15. VIII. 05. Aeussere Fiache des unteren 
Drittels des linken Vorderarmes. Der Versuch dauert ca. 3 / 4 Min. 
Wirkung wie oben. Mehrere Minuten nach dem Aussetzen der Be¬ 
stromung fiel es auf, dass an der bestromten Partie der Haut mehrere 
papulartige Gebilde aufgetreten sind, in deren Mitte je ein rotliches 
Piinktchen — oft mit deutlichen Blutrestchen, entsprechend den mit 
der Nadel durchstochenen Hautstellen — gesehen wurden. Diese Gebilde 
waren blass und beim Betasten ein wenig schmerzhaft. Wie das aus 
weiteren Versuchen klar wurde, entstehen diese Gebilde infolge der 
Einpressung der Luft unter die Haut, nach den sehr tiefen und in 
schiefer Richtung erfolgten Nadel-Stichen. 

V. 13. Am 16. VIII. Brustkorb nahe der rechten Sternal- 
Grenze, nahe der zweiten Rippe. Der Versuch dauerte ca. 3 / 4 Min. 
Die sowohl wahrend wie auch nach der Bestromung gepriiften Tast-, 
Druck- und Temperatur-Empfindungen sind bedeutend herabgesetzt 
Heftigeres Kratzen und Kneifen wird ganz schwach, kaum merklich 
empfunden. Es wird wahrend der Bestromung mit der Nadel mehrere 
Male kraftig gestochen. Die ersten Stiche wurden ganz wenig 
empfunden. Am Schlusse der Bestromung sind die Stiche etwas mehr 
schmerzhaft, es traten einige Blutstropfen auf und die ganze bestromte 
Stelle ist beim Betasten deutlich schmerzhaft und etwas geschwollen. 
Da in ihr beim Palpieren deutliche Crepitation und beim leichten 
Beklopfen ein deutlicher tympanistischer Schall festgestellt werden, ist es 
unzweifelhaft, dass sich die Luft unter der Hautdecke befindet, wodurch 
das von den vorigen Versuchen abweichende Untersuchungs-Resultat 
erklarlich wird. 
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Y. 14. Am 17. VIII. Innere Flache des linken Ober- 
schenkels in seinem unteren Drittel. Der Versuch dauert ca. 
2 Minuten. Die wahrend der Bestromung zuerst gepriiften Tast-, Druck- 
und Tcmperatur-Empfindungen werden kaum empftmden. Heftigeres 
Kratzen und Kneifen erzeugen nur minimales dumpfes SchmerzgefiihL 
Darauf wird die Nadel mit einem grosseren Drucke eingestossen. Zu¬ 
erst sind die Nadelstiche fast nicht schmerzhaft Bei den weiteren 
Stichen tritt ein etwas starkeres Schmerz-Gefiihl ein. Es fallt aber 
nach dem Aussetzen der Bestromung auf, dass nicht nur die bestromte 
Partie, sondern auch die ganze innere Flache des linken Oberschenkels 
deutlich an Volumen zunahmen, bei dem Palpieren zahlreiche Crepitafcions- 
Gerausche und SchmerzgefiihL bei der Perkussion einen tympanistischen 
Schall aufweisen. Infolge des zu tiefen Einstossens der Nadel wurde 
die Lull unter die Haut eingepresst Das entstandene Hautemphysem 
war nicht von Fieber begleitet und verschwand in einer Woche 1 ). 

Y. 15. Am 7. IX. 05. Die Versuche werden an einem 15jahr. 
Jungen vorgenommen. der gefragt wird. ob und was er fiihlt, und nicht 
wusste, um was es sich handelte. Gestochen wird wahrend der Be¬ 
stromung nur leicht, um die in den letzten Versuchen hervorgetretenen 
Komplikationen zu vermeiden. Die Versuche erstrecken sich auf den 
rechten und linken Tenar, aussere und innere Flachen des recbten und 
linken Vorderarms, aussere und innere Flachen beider Ober- und Unter- 
schenkel sowie fiber Brust und Rficken. An alien diesen Stellen wird sofort 
nach der Bestromung eine deutliche Herabsetzung der Empfindlichkeit aller 
Qualitaten festgestellt. Die Beriihrung und der Druck mit dem Finger 
und mit dem Bleistift werden von dem Untersuchten fast nicht empfunden. 
Starkeres Kratzen und Kneifen wird nicht als schmerzhaft bezeichnet 
Bei der Beriihrung mit dem erwiirmten und mit dem abgekiihlten 
metallischen kleinen Schlagel wird der Unterschied in der Temperatur 
desselben von dem Untersuchten nicht erkannt und der warme wird 
als kalt, der kalte oft als warm bezeichnet Bei der gleichzeitigen oder 
schnell nach einander folgenden Beriihrung der bestromten und anderer 
nicht bestromter Stellen mit dem ungefahr gleich warmen oder gleich 
kalten Schlagel ist deutlich zu erkennen, dass der Untersuchte an der 
bestromten Stelle fast gar nicht oder sehr undeutlich und schwach die 
Temperatur des beriihrenden Gegenstandes empfindet Bei dem ungefahr 
gleich starken Stechen der bestromten und der nicht bestromten Haut- 
partien mit der Nadel gibt der Untersuchte an, dass er an der bestromten 
Stelle viel weniger Schmerz als an anderen Stellen empfindet. — Die 
Priifung ca. 10 Sekunden nach dem Aussetzen der Bestromung ergab 
ahnliche Herabsetzung der Sinnes-Empfindungen aller Qualitaten. 

II. Versuche mit erwSrmter Luft. 

Yersuch 16. Am 6. IX. Die Temperatur der ausstromenden 
Luft in ca. 1!/, cm Entfemung von der Rolmoffnung betragt ca. 35° C. 


*) Siehe die Mitteilung: „Ein Fall von kunstlich erzengtem Hautemphysem. 1 * 
Miinch. mediz. Wochenschrift, 1900. 
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Die Bestromung dauert 2 Minuten. Die Haut des Hypothenar meiuer 
liuken Hand wird mit der Nadelspitze leicht beriihrt, ebenso mit dem 
Finger und dem erwarmten und abgekiihlten Schlagel. Sowohl wahrend 
wie auch gleich nach der Bestromung findet eine bedeutende Herab- 
setzung aller Qualitaten der Sensibilitat statt. 

Y. 17. Aeussere Flache des rechten Vorderarmes in 
seinem mittleren Drittel. Dauer des Versuches 2 Min. Wirkung 
wie oben. 

Y. 18. Aeussere Flache des linken Vorderarmes. Dauer 
2 Min. Wirkung wie oben. 

V. 19. Brustkorb am linken Sternal-Rande. Dauer der 
Bestromung ca. 2 Min. Wirkung wie oben. 

V. 20. Innere Flache des linken Oberschenkels. Dauer 
der Bestromung 2 Min. Wirkung wie oben. 

V. 21. Innere Flache des rechten Oberschenkels. Dauer 
2 Min. Wirkung wie oben. 

V. 22. Am 17. IX. Die Untersuchung wird an demselben Jungen 
wie im Versuch 15 vorgenommen. Der rechte und linke Thenar, die Brust, 
der Riicken, die aussere und innere Flache beider Oberschenkel werden 
je 2 Min. lang bestromt. Man vermag keinen deutlichen Unterschied 
in der Wirkung des Luftstromes von gewohnlicher Temperatur und des 
erwarmten Luftstromes festzustellen. 

Aus den vorgeflihrten Versuchen geht vor alien* hervor, dass 
ein grosserer Luftstrom eine lokale Hypaesthesie fiir alle Empfindungs- 
qualitaten erzeugt. 

Die zweite Reihe unserer Versuche. d. h. die Versuche mit 
erwarmter Luft, weist darauf hin, dass die hypaesthesierende Wirkung 
des Luftstromes nicht etwa infolge der Abkiihlung der Haut zustande 
kommt Die unmittelbar bestromte Partie der Haut war in den Ver¬ 
suchen der zweiten Reihe erwarmt und doch stets hypaesthetisch.- 

Es ist Sache der Chirurgen, die Frage zu beantworten, ob die hier 
dargestellte Tatsache der lokalen hypaesthesierenden Wirkung des Luft¬ 
stromes praktisch verwertet werden kann. Bejahenden Falles muss 
aber die Moglichkeit der Einpressung von Luft in die bestromten 
Gewebe beriicksichtigt werden. 


Digitized by 


Google 



204 R othmann, tfber eioe Tabes-artige Erkrankung beim Affen. 


Uber eine Tabes-artige Erkrankung 
beim Affen. 

Von 

MAX ROTHMANN 

in Berlin. 

(Hierzu Tafel XXX.) 

Die Frage nach der Aetiologie der Tabes dorsalis ist noch 
immer der Gegenstand eifrigster Diskussion. Wenn auch von alien 
Seiten zugegeben wird, dass die Syphilis unter den praedisponierenden 
Momenten eine hervorragende ttolle spielt, so gehen die Meinungen 
dariiber, inwieweit die Syphilis die Ursache der Tabes dorsalis ist, weit 
auseinander. So kommt Erb 1 ) in seiner umfassenden Arbeit „Ueber 
Syphilis und Tabes“ zu dem Schluss, dass die Tabes zweilellos in der 
iibergrossen Mehrzahl der Falle eine syphilogene Erkrankung ist; ,,aber 
es ist z. Z. noch nicht sicher nachweisbar, wenn auch in hohem Grade 
wahrscheinlich, dass sie dies in alien Fallen ist* 4 . Dem gegeniiber 
stehen z. B. v. Leyden und Goldscheider 2 ) in ihrer neuesten Be- 
arbeitung der Riickenmarkskrankheiten auf dem Standpunkt, dass der 
atiologische Zusammenhang zwischen Syphilis und Tabes nicht erwiesen 
ist, und eine Reihe anderer Momente, unter denen die Erkaltung 
obenan steht, hier als Ursache der Tabes anzusehen sind. Trotz dieses 
Auseinandergehens der Meinungen ist es aber zweifellos, dass die 
atiologische Bedeutung der Syphilis fur die Tabes dorsalis von Jahr 
zu Jahr mehr Anhanger gewinnt Blieb jedoch selbst bei den diesem 
atiologischen Zusammenhang giinstigsten Statistiken eine nicht unbetracht- 
liche Prozentzahl von Fallen iibrig, in denen dieser Zusammenhang 
nicht nachweisbar war, und daher andere atiologische Momente heran- 
gezogen werden mussten, so hat neuerdings die von franzosischen 
Forschern inaugurierte cytologische Untersuchung der Cerebrospinal- 
Hussigkeit, die bei cerebrospinaler Lues, Tabes und Paralyse regelmassig 
eine Vermehrung der Lymphocyten in derselben nachweisen konnte, 
entschieden die Anschauung, dass in alien Tabes-Fallen die Lues der 
atiologische Faktor sei, gefordert Trotzdem zeigen gerade die neuesten 
Bestrebungen, neue HiQ’shypothesen zur Aufklarung der Entstehung 
der Tabes aufzustellen, so die Annahme einer besonderen Syphilis a 
virus nerveux, ferner die Edingersche Theorie der Aufbrauchkrank- 
heiten, dass noch keine voile Aufklarung hinsichtlich der Tabes-Aetiologie 
gewonnen ist 

Bei dieser Sachlage erscheint die Frage berechtigt, wie es denn 
mit Tabes-artigen Erkrankungen bei den Tieren steht Denn, da die 
Syphilis bisher bei keiner Tierspecies nachgewiesen werden konnte — 


J ) W. Erb, Syphilis und Tabes, Berl. klin. Woch. 1905, Nr. 2—4. 

*) E. v. Leyden und A. Goldscheider, Die Erkrankung des Rucken- 
marks und der Medulla oblongata. II. AuH. 2. spez. Toil. Wien 04. Holder. 
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die neuesten Ueberimpfungen menschlicher Syphilis auf Affen bleiben 
hier ausser Betracht —, so wiirde der Nachweis einer Tabes dorsalis 
bei den Saugetieren immerhin ein gewichtiges Moment gegen die Auf- 
fassung der Tabes als einer ausschliesslich auf dem Boden der Syphilis 
zur Entwicklung gelangenden Erkrankung abgeben. Es ist nun sehr 
bemerkenswert, dass bisher bei unseren Haussaugetieren keine derartige 
Rtickenmarksaflfektion mit Sicherheit nachgewiesen werden konnte und 
das, obwohl andere uns vom Menschen her bekannte Aflfektionen, 
Myelitis, multiple Sklerose, Syringomyelie, Ruckenmarkstumoren, auch 
hier zur Beobachtung gelangten . l ) Allerdings wurden zwei Aflfektionen 
der Haustiere triiher fiir Tabes dorsalis gehalten. Die eine ist die 
Beschalseuche der Pferde, eine Krankheit, von der aber Marek a ) 
nachgewiesen hat, dass sie eine Polineuritis infectiosa darstellt, bei der 
nur sekundar ein geringer Faserausfall in den Hinterstrangen nach- 
weisbar ist Die andere Aflfektion ist die Gnubber- oder Traber- 
krankheit der Schafe, die oft als Tabes der Schafe bezeichnet 
wurde. Hier haben die Untersuchungen Cassierers 8 ) hinsichtlich des 
Riickenmarksbefundes ein vollig negatives Resultat ergeben. Wahrend 
er iiberhaupt keinen pathologischen Behind erheben konnte, fanden 
Besnoit et Morel 4 ) die Zeichen einer peripheren Neuritis. Auch 
Herr Prof. Dexler in Prag, an den ich mich um Auskunft wandte, 
hat das Vorkommen von Tabes bei den Tieren nie beobachtet, machte 
mich jedoch auf eine Arbeit von Hamburger 6 ) aufmerksam, in welcher 
derselbe ein anatomisches Praparat ohne vorangegangene klinische 
Beobachtung als Tabes dorsalis bei einem Hunde beschreibt Es 
handelt sich hier um den Nachweis von Degenerationen in den Hinter¬ 
strangen im ganzen Riickenmark auf Pikrokarmin- und WeigertPrapa- 
raten. Im Halsmark breitete sich die Degeneration liber die ganzen 
Hinterstrange aus; im Brustmark waren die lateralen Partien normal, 
wahrend im Lendenmark nur die dorsalen Teile stark degeneriert 
waren. Daneben waren aber auch die Hinterhorner stark atrophisch, 
und im rechten Vorderhorn bestand ein kleiner Degenerationsherd mit 
Atrophie der Ganglienzellen und Neuroglia-Wucherung durch das ganze 
Riickenmark hindurch. Bei diesem Befund muss die Diagnose einer 
Tabes immerhin nicht als sicher erscheinen. Lasst sich auch bei dem 
Pehlen jeder klinischen Beobachtung und der unvollkommenen anato- 
mischen Untersuchung kein sicheres Urteil fallen, so ist doch ein 
myelitischer Prozess, der vorwiegend die hinteren Partien des Riicken- 
marks ergriflfen hat, nicht ganz auszuschliessen. Immerhin ist das Be- 
stehen einer Tabes in diesem Fall nicht unwahrscheinlich. 


*) H. Dexler, Die Pathologie und pathologische Anatomie des Nerven- 
systeras und der Sinoesorgane der Haustiere. (Lubarsch-Ostertag, Ergobnisae 
der allgem. Pathol. Jahrg. VII, 1900/01, p. 401) 

*) Marek, Zeitschrift fur Tiermedicin, 1900. 

8 ) Cassierer, tTber die Traberkrankheit der Schafe. (Virchows Archiv, 
Bd. 151, p. 1.) 

4 ) Besnoit et Morel, Les alterations anatomiques dans la tremblante. 
(Revue vdt^rinaire, 1898, p. 317.) — Besnoit, La tremblante ou n^vrito peri- 
ph^rique enzootique du mouton. (Revue v6t6rinaire, 1899, p. 265.) 

5 ) H. J. Hamburger, Tabes dorsalis bij een hond etc. (Tidschrift 
on Veejartseneijkonde 1894, p. 193.) 
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Auch experimentell ist es bisher nicht gelungen, eine Tabes dor¬ 
salis bei den Tieren zu erzeugen. Die von Edinger und Helbing 1 ) 
bei Ratten als tabesartige Riickenmarkskrankheiten beschriebenen spinalen 
Affektionen nach Ueberanstrengung durch Pyrodin anamisierter Tiere 
sind als solche nicht anzusprechen, da Seiten- und Vorderstrange in der 
Regel mitbetroffen sind. Ebensowenig konnen die von Rothmann bei 
Hunden durch Pyrodin-Vergiftung allein erzielten Ruckenmarksdegene- 
rationen aus dem gleichen Grunde tabesartig genannt werden. 2 ) Audi 
die von Pandy 3 ) bei zwei Kaninchen durch chronische Nicotin- 
Vergiftung erzielten Hinterstrangsveranderungen sind sehr unbestimmter 
Natur und konnten von Pandy selbst bei ausgedehnten Nachpriifungen 
nicht wieder erzielt werden, so dass sie hier kaum verwertbar sind. 

Bei diesem Stand der Dinge muss es als ein gliicklicher Zufall 
bezeichnet werden, dass vor ca. 2 Jahren ein Affe in meinen Besitz 
kam, der an einer tabesartigen Affektion erkrankt war. Der Zufall 
erscbeint um so merkwiirdiger, wenn man bedenkt, wie leicht in der 
Wildnis ein solcher, in seinem Zentralnervensystem geschadigter Affe 
zugrunde gehen muss, und wie seiten ein solches erkranktes Tier zu 
uns transportiert werden wird, wo in zoologischen Garten und wissen- 
schaftlichen Arbeitsstatten nur Bedarf nach jungen, gesunden Tieren 
ist. Der Affe, ein mannlicher, ziemlich grosser Macacus Rhesus, fiel 
sofort nach der Ankunft unter einer Zahl anderer Affen durch seine 
sparlichen, langsamen Bewegungen sowie eine eigentiimlich gebiickte 
Haltung auf. Es liess sich bald feststellen, dass er in seinem Seh- 
vermogen stark behindert war und im wesentlichen mit beiden Augen 
nur in der Nahe und in einem zentralen Gesichtsfelde sehen konnte. 
Hielt man ihm kleine Riibenstiickchen vor, so griff er beiderseits in 
der Regel an denselben vorbei und tastete sich dann erst allmahlich 
an dieselben heran. Konnte man zuerst meinen, dass dies lediglich die 
Folge des schlechten Sehens sei, so war doch fernerhin festzustellen, 
dass auch beim Festhalten der Gitterstabe und beim Klettern die 
Finger der Hande bisweilen zwischen die Stabe gelegt wurden, ein 
deutliches Zeichen einer Sensibilitatsstorung. An den Beinen war 
eine derartige Stoning nicht nachweisbar; der Affe konnte sicher laufen, 
ging auch auf die Stange, allerdings viel seltener als ein normaler Affe, 
ebenso wurden alle Bewegungen viel langsamer ausgefiihrt. Bei der 
Untersuchung war es stets auffallig, dass die Beriihrungs- und Schmerz- 
empfindung, vor allem in den Armen, deutlich herabgeeetzt war; die 
Patellarreflexe waren erhalten, aber sehr schwach. Dass der Affe in 
seinen ganzen Bewegimgen sehr unsicher war, daiiir hatte er auch ein 
ausseres Zeichen in einer Narbe am Dorsum der rechten Hand zwischen 
2. und 3. Finger mit leichter Flexionsstellung des rechten Zeigefingers, 
wohl die Folge einer durch Fall zugezogenen Wunde. 


l ) L. Edinger u. C. Helbing, Ueber experimentelle Erzeugung tabes- 
artiger Rackenmarkekrankheiten. (Verh. d. XVI. Cong. f. inn. Mod. 1899, p. 275.) 

*) M. Mosse u. M. Rothmann, Ueber Pyrodin-Vergiftung bei Hunden. 
(Dtsch. med. Wochenschr. 1906, Nr. 4 u. 5) 

3 ) Koloman P&ndy, Die Entetehung der Tabes. (Dtsch. Zeitschr. fur 
Nervenheilk., Bd. 24, p. 124.) 
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Zunachst war ich nicht in der Lage, eine sichere Diagnose zu 
stellen, und war nahe daran, den Affen als unbrauchbar zuriickzuschicken. 
Folgende Ueberlegung bewog mich aber dann doch, ihn zu einer Ope¬ 
ration zu behalten. Die Versuche, die wir an Tieren anstellen, machen 
wir an jungen, vollig gesunden Individuen, wahrend die beim 
Menschen sich entwickelnden Affektionen des Zen train ervensystems ge- 
wohnlich altere, auch sonst in der Regel bereits geschadigte Individuen 
betreffen. Da nun zwischen den experimentellen Pyramidenbahn- 
Ausschaltungen beim Affen und dem Ausfall der Pyramidenbahnleitung 
bei den verschiedenen Krankheitsformen des Menschen bekanntlich ein 
grosser funktioneller Ilnterschied besteht, so war es interessant, festzu- 
stellen, wie sich ein solcher in seinem Nervensystem geschadigter und 
durch die Abnahme des Sehvermogens in der Restitution stark be- 
hinderter Affe nach Ausschaltung seiner Pyramidenbahnen verhalten 
wiirde. Die Operation wurde in gewohnter Weise in der Hohe der 
Pyramidenkreuzung ausgefiihrt. Der Schnitt beginnt im unteren Teil 
der Schleifenkreuzung und zieht durch die Pyramidenkreuzung nach 
abwarts. Dabei sind im oberen Teile derselben beide Pyramiden total 
erweicht, so dass, trotzdem die Pyramidenkreuzung selbst im untersten 
Viertel nicht mehr durchtrennt war, doch eine vollige Zerstorung der 
Pyramidenleitung erreicht wurde. Wahrend nun andere pyramidenlose 
Affen verhaltnismassig schnell ihre Greif- und Kletterbewegungen in 
alter Vollkommenheit wieder erlangen, zeigte unser Affe sehr betracht- 
liche Storungen. In den ersten Tagen konnte er mit dem linken Arm 
nur miihsam und kraftlos greifen, wahrend der rechte Arm iiberhaupt 
nur mit grosster Anstrengung etwas aktiv bewegt werden konnte, ohne 
dass isolierte Fingerbewegungen moglich waren. Auch die Beine zeigten 
deutliche Storungen bereits beim Sitzen, noch starker beim Gehen, 
indem der Affe nach beiden Seiten schwankte. Die Besserung ging sehr 
langsam von statten; doch lernte der Affe allmahlich wieder klettem, 
auf den Stuhl springen, dabei stets die linksseitigen Extremitaten bevor- 
zugend. Erst nach 3 Wochen hatten sich die Bewegungen insoweit 
restituiert dass der Affe im wesentlichen so gut lauft, klettert, springt, 
mit den Armen greitt wie vor der Operation. Es wurden dann noch 
in Abstanden von je einem Monat Exstirpationen der kleinen, nach 
Durchschneidung der Pyramidenbahnen noch elektrisch reizbaren Stellen 
der Armregion im Gyrus centralis ant beiderseits, zuerst links, dann 
rechts vorgenommen, Operationen, deren Schilderung hier zu weit 
fiihren wiirde. Von Interesse ist nur, dass sich schliesslich, 14 Tage 
nach der letzten Operation, eine starke Beugekontraktur des rechten 
Ames bei dem pyramidenlosen, mit einer Hinterstrangsaffektion be- 
hafteten, des elektrisch erregbaren Gebiets beider Armregionen beraubten 
Affen entwickelte. 

Als der Affe ca. 3 Monate nach der ersten Operation getotet 
wurde, da liess sich bei Betrachtung des Ruckenmarks zwar sofort 
die frische Degeneration beider Pyramidenbahnen feststellen; eine 
sonstigc Riickenmarksaffektion war aber nicht nachweisbar. Erst 
als die Untersuchung des Ruckenmarks nach Mar chi ausgefiihrt 
wurde, fiel im obersten Halsmark ein vollkommener Markschwund in 
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den medialen Abschnitten der Gollschen Strange auf, der weiter abwarts 
nur die dorsalen Abschnitte der Hinterstrange einnahm und im Lenden- 
mark nicht mehr nachweisbar war. Ausserdem war in den Seitenstrangen 
mit der Marchischen Methode ausser der totalen Py. S. Degeneration 
eine ganz schwache Degeneration der Kl. S. und Gowers’schen Strange 
bis ins obere Lendenmark hinein nachweisbar, die sich aus den Folgen 
der Operation allein nicht erklarte. Nun wurde sofort das Riickenmark 
einer genauen Untersuchung, vor allein mit der Weigertschen Mark- 
scheidenfarbung unterzogen und auch den Sehnervcn Beachtung ge- 
schenkt Dieselben waren leider beim Herausnehmen des Gehims so 
tief abgeschnitten, dass nur noch das Chiasma selbst und die Tractus 
optici untersucht werden konnten. An der Hirnoberflache liess sich 
an dem in Formol geharteten Gehim nach Ablosung der Dura Mater 
beiderseits eine Narbenbildung konstatieren, die links den Gyrus cen¬ 
tralis ant. im unteren Teil der Armregion, nicht ganz an den Sulcus 
praecentralis sup. heranreichend, einnahm, rechts an derselben Stelle 
lag, aber etwas weiter nach vom und oben bis an den Sulcus prae¬ 
centralis sup. heranreichte. Nach hinten grenzte der Defekt beiderseits 
mit dem Sulcus centralis ab, bei volligem Intaktsein des Gyrus cen¬ 
tralis posterior. 

Mikroskopische Untersuchungen. 

I. Untersuchung nach Marchi. 

Oberer Teil der Medulla oblongata. Starke Degeneration beider 
Pyramiden, schwachere in beiden Schleifeuschichten. Auch im dorsalen Langs- 
biindel beiderseits Bchwache Degeneration. Die Kl. S. und Qow. S. zeigen 
beiderseits schwache Degeneration. 

Unterer Teil der Medulla oblongata. Die Degenerationen sind im 
Wesentlichen dieselben geblieben. Die Degeneration in beiden medialen Schleifen¬ 
schichten greift lateralwarts urn die Oliven herum bis an das Areal der Gowers- 
schen Strange heran. 

Oberer Teil der Sc h 1 ei f en k reuzu n g. In den medialen Halften 
beider Pyramiden besteht totale Erweichung, links etwas ausgedehnter als rechts, 
mit starker Degeneration der erhaltenen Pyramidenteile. Die Erweichung dringt 
dorsalwarts langs der Mittellinie in die Schleifenkreuzung hinein, dieselbe fast 

f anz zerstorend. Beide Vorderstrangreste sind stark degemriert. Die von den 
Iinter8trangkernen zur Kreuzung ziehenden Schleifenfasern zeigen schwache 
Degeneration. Beiderseits zeigen die Kl. S. massig starke, die Gow. S. schwache 
Degeneration. In den Hinterstrangen erscheinen die medialen Abschnitte der 
Gollschen Str&nge bis an die zentrale graue Substanz heran vollig sklerosiert 

Unterer Teil der Schleifenkreuzung. Die Erweichung nimmt 
die dorsalen */* beider Pyramiden ein und dringt von hier durch die Schleifen¬ 
kreuzung. dicht rechts am Zentralkanal vorbei m den medialsten Abschnitt des 
rechten Nucleus gracilis ein, in diesem die Peripherie erreichend. Die erhaltenen 
ventralen Teile der Pyramiden und der Vorderstrangreste sind stark degeneriert 
Die iibrigen Degenerationen sowie die Sklerose der Gollschen Strange unverandert. 

Beginn der Pyramidenkreuzung. Beide Pyramiden sowie die 
Pyramidenkreuzung sind total erweiebt. Von hier aus geht der Schnittkanal 
dorsalwarts mitten durch den Zentralkanal in den ventralsten Abschnitt beider 
Hinterstrange, um dann im rechten Hinterstrang dicht neben der Raphe bis an 
die doreale Peripherie vorzudringen. Die medialsten Abschnitte beider Hinter¬ 
strange sind noch vollkommen sklerosiert; die lateral angrenzenden Abschnitte 
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derselbcn sind, rechts starker als links, degencriert. In beiden Kl. S. und Gow. 
S. bcBteht schwache Degeneration. 

OberesDrittel der Pyramidenkreuzung. Dio Erweichung und 
die Degenerationen nehmen noch immcr dieselben Gcbiete ein. Aus der erweichten 
Pyramidenkreuzung sieht man die total degenerierten Pyramidenfasern zu den 
Seitenstrangen hinziehen (Taf. XXX, Fig. 1). 

Mitte der Pyramidenkreuzung. Beide Pyramiden sind total 
erweicht. Der Stichkanal geht von hier durch die Pyramidenkreuzung, die 
zentrale graue Substanz mit dem Zentralkanal und durch die Hinterstrange 
genau in der Mitte. Der medialste Abschnitt beider Gollschen Strftnge besteht 
noch immer aus sklerosiertem, marklosem Gewebo. Die Vorderstrange zeigen 
mftssige Degeneration. Dagegen sind beide Py. S. ad maximum degeneriert. 

Unteres Drittel der Pyramidenkreuzung. Die Erweichung 
nimmt nur noch den ventralen Teil der Pyramiden ein, links ausgedehnter als 
rechts, auf den ventralen Rand des linken Vorderstranges iibergreifend. Die 
Pyramidenkreuzung selbst ist frei Yon Erweichung. ad maximum degeneriert. Im 
medialen Teil dcr Gollschen Strange langs der Fissura post, alte Sklerose; schwache 
Degeneration in den lateralen Gebieten der Gollschen Strange. Beide Vorder¬ 
strange zeigen bis an den ventralen Abschnitt d^r Vorderseitenstrange ziemlich 
ausgpdehnte Degeneration Beide Py. S. sind ad maximum degeneriert. Es 
besteht nur ganz schwache friBche Degeneration in beiden Kl. S. und Gow. S. 

Unterster Abschnitt der Pyramidenkreuzung. Die Er¬ 
weichung ist vollig geschwunden. Die Pyramidenkreuzung und beide Py. S. 
sind ad maximum degeneriert. Die ubrigen Degenerationen unverandert. 

Oberster Teil des 1. Halssegments. Degeneration unverandert. 

Unterer Teil des 1. Halssegments. Die total degenerierten Py. 
S. strahlen in die Seitenstrange ein. Die Degeneration der Vorderstrange, 
wesentlich schwacher geworden, zicht am Sulcus ant und der ventralen Perripherie 
entlang bis zum Vordersei ten strang. Beide Kl. S. und Gow. S zeigen schwache 
Degeneration. Die Hinterstrange sind degenerationsfrei. In den medialen Ab- 
schnitten der Gollschen Strange ist eine Sklerose vorhanden, die von der 
Peripherie langs der Fissura post, ventralwarts zieht, aber nicht mehr an die 
Commi88ura post, heranreicht. (Taf XXX, Fig. 2.) 

3. Halssegment. Die Degenerationen sind im Wesentlichen unver¬ 
andert. Das sklerotische Feld in den Hinterstrftngen nimmt nur noch das dorsale 
Drittel des Gollschen Stranges ein, hat sich aber wesentlich verbreitert. 

6. Halssegment. Die Degeneration in den Vorderstrangen nimmt an 
Intensit&t ab; ebenso ist die Degeneration im Gebiet der Kl. S. und Gow. S. 
nur noch sehr schwach. Beide Py. S. ad maximum degeneriert. Das sklerotische 
Feld nimmt jetzt den dorsalen Teil des Gollschen Stranges langs der dorsalen 
Peripherie ein, ist beiderseits vollig symmetrisch. In den Vorderhornganglien- 
zellen sind schwache Pigmentansammlungen im Protoplasma nachweisbar. 

Mitte des Brustmarks. In beiden Vorderstrangen schmale De- 
generationszone langs des Sulcus ant. und der ventralen Peripherie, angedeutete 
Degeneration beiderseits in Kl. S. und Gow. S., links starker als rechts. Die 
Hinterstrangssklerose nimmt hier den ganzen dorsalen Abschnitt der Hinterstrange 
vom Wurzeleintritt bis zur Fissura post. ein. 

Lendenanschwellung. Schwache Randdegeneration in beiden Vorder¬ 
strangen. Beide Py. S. sind degeneriert. Im Uebrigen sind die Seitenstrange 
frei von Degeneration. In den Hinterstrangen ist keine Sklerose erkennbar. 
Geringe Pigmentanhaufungen im Protoplasma der Vorderhomganglienzellen. 

II. Untersuchung mit der Weigertschen Markscheidenfarbung. 

1) 2. Halssegment. Im dorsalen Teil der Gollschen Strange liegt ein 
dreieckiges, vollig symmetrisches sklerosiertes Feld mit der Basis an der Peripherie, 
der Spitze in der Mitte der Fissura post. In diesem Gebiet sind, vor allem 
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ventralwarts, noch einige orhaltene Nervenfasern nach- 
weisbar. In dem lateral an diese Skleroee angrenzenden 
Gebiet im dorsalen Teil dcr Hinterstr&nge ist eine Yer- 
breiterung der Glia-Septen mit geringem Faserausfall 
deutlich erkennbar. Die hinteren Wurzeln aind vollig 
intakt. Im Gebiete der Hi nterseiten strange und der 
Yorderstrange leichte Aufhellnng mit Quellung der Mark- 
scheiden. Keine Verdickung der Pia mater. 


Fig. 1. 


2) 4. Halssegment. Das dreieckige sklero- 
sierte Feld im dorsalen Teil der Gollschen Strange ist 
breiter geworden, nimmt jetzt an der dorsalen Peripherie 
die ganze Breite der Gollschen Strange ein. Nur ganz vereinzelt linden sich 
in diesem Areal erhaltene Nervenfasern. Im dorsalen Teil der Burdach- 
schen Str&nge ist auch hier eine geringe Verbreiterung der Glia-Septen mit 
sparlichem Faserausfall nachweisbar. Die hinteren Wurzeln sind intakt, dgl. die 
graue Substanz. Leichte Aufhellung in Seiten- und Vorderstrangen, wie oben. 

3) 6. Hals segment. Das sklerosicrte Feld ist noch etwas breiter 
geworden, greift jedoch lateral nur wenig uber den Goll¬ 
schen Strang hinaus, erstreckt sich ventralwarts bis zur 
Mitte der Fissura post. Nur im ventralen Teil des Feldes 
sind erhaltene Nervenfasern nachweisbar. Die Yerbreite- 
rung der Glia-Septen und der Faserausfall im dorsalen Teil 
der Burdachschen StraDge hat entschieden an Intensitat 
zugenommen. Die hinteren Wurzeln sind extraspinal intakt, 
zeigen aber an der Stelle des Eintritts in das RuckeDmark 
geringen Faserausfall. Die graue Substanz ist intakt 

o Aufhellung in Seiten- und Vorderstrftngen unveiandert 

(Taf. XXX, Fig. 3.) 

4) 2. Brustsegment. Das sklerotische Feld erstreckt sich jetzt uber 
den ganzen dorsalen Abschnitt der Hinteretiange von der 
Wurzeleintrittszoue bis zur Fissura post, enthalt nur wenige 
erhaltene Fasern. Die extraspinalen hinteren Wurzeln aind 
vollig normal. Erst bei dem Durchtritt durch die nicht ver- 
dickte Pia mater verliert die hintere Wurzel ihr Mark und 
tritt vollig marklos in den Hinterstrang ein. Die ventralen 
Gebiete der Hinterstrange sind vollig intakt. In der grauen 
Substanz ist kein Faserausfall nachweisbar. In Seiten- und 
Vorderstr&ngen geringe Aufhellung wie oben. (Taf. XXX, 
Fig. 4.) 



•* f ft. II 

A 


Fig. 3. 


5) 6. Brustsegment. Das sklerotische Feld in den HinterstraDgen hat 
sich wesentlich vergrosscrt. Es nimmt nicht nur im dorsalen Teil die ganze 
Breite von der Wurzeleintrittszone bis zur Fissura post ein, sondern erstreckt 
sich ventralwarts unter allmablicher Yerschmaierung bis an das 
ventrale Drittcl der Fissura post, heran, reicht in einem ganz 
schmalen Streifen langs der letzteren bis dicht an die Com¬ 
missure post. Doch sind hier in dem ganzen Areal zahlreiche 
I \ erhaltene Nervenfasern nachweisbar, die durch breite Glia-Septen 

jjgU/yJfc. von einaoder getrennt sind. Die hinteren Wurzeln treten mark- 
haltig an die Hinterstrange heran, verlieren jedoch beim Eintritt 
Fig. 4. in das Riickenmark grdsstenteils ihre Markscheiden. Die Hinter- 
horner und die Clarkeschen S&ulen sind entschieden etwas faser- 
armer als noimal. ]n Seiten- und Yorderstrangen besteht noch immer schwacbe 
Aufhellung. Keine Yerdickung der Pia mater. (Taf. XXX, Fig. 5.) 


6) 10. Brustsegment. In den Binterstrangen ist eine betrachtliche 
Aufhellung im dorsalen Teil der Gollschen Strange vorbanden, die, rich ventral- 
warts verschmalernd, langs der Fissura post, bis dicht an die Commissure post 
heranzieht. Daneben fmdet sich in jedem Burdachschen Strange, vollig sjmme- 
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trisch, ein aufgehellter Bezirk im dorsalen Toil, der weder die 
Peripherie noch die Wurzeleintrittszone erreicht. In den 
aufgehellten Partien sind zahlreiche erbalteno Nerven- 
fascm mit Verdickong der Glia-Septen nachweisbar. Die 
hinteren Wurzeln sind intakt, zeigen in der Wurzel¬ 
eintrittszone geringen Faserausfall. Die graua Substanz 
ist intakt; in den Clarkeschen Saulen besteht eine ge- 
ringe Faserverminderung. Pia mater nicht verdickt. 
Vordere Wurzeln intakt. 

7) 1. Lendensogment. In beiden Hinterstrangen im dorso-medialen 
Winkel der Gollschen Strange starkere Aufhellung. Schwacher ist dieselbe im 
ganzen ubrigen dorsalen Teil der Hinterstrange bis in die Wurzeleintrittszone 
hinein nachweisbar In den hinteren Wurzeln am Eintritt in das Ruckenmark 
geringer Faserausfall. Die graue Substanz ist normal. In den Py. S. und am 
Sulcus ant frische Degeneration. 

8) 4. Lendensegment. In den Hinterstrangen 
ist noch immer ein starker sklerosiertes Feld im 
dorso-medialsten AbschDitt der Gollschen Strange an 
der Fissure post, nachweisbar bei geringem Faser¬ 
ausfall der lateralen dorsalen Hinterstrangsabschnitte 
bis in die Wurzeleintrittszone hinein. Auch in den 
hinteren Wurzeln ist hier ein geringer Faserausfall 
mit Neuroglia-Wucheruug nachweisbar. (Taf. XXX, 
Fig. 6.) 

9) Mittleres Sakralmark. Am dorsalen Rande der Hinterstr&nge 
leichte Neuroglia-Yermehrung. Keine Degeneration. Leichter Faserausfall im 
Gebiete der hinteren Wurzeln der Canda equina. 

10) Chiasma nervorum opticorum. Dasselbe ist auf Horizontal- 
schnitten in Serien zerlegt 

Unterste Abschnitte. Aus den kurz abgeschnittenen Nn. optici ziehen 
sparliche markhaltige Fasern in die Kreuzung hinein. In der Kreuzung selbst 
sind nur wenigo markhaltige Nervenfasern nachweisbar. Im Beginn der Tractus 
optici besteht fast volliger Markschwund mit Dilatationen der Gefasse im 
sklerotischen Gewebe. In den peripheren Teilen der Tractus optici finden sich 
sparliche markhaltige Fasern. 

In den nftchsthoheren Schnitten ist die Kreuzung selbst etwas 
reicher an markhaltigen Fasera. Sonst derselbe Befund. 

M itte der Sehnervenkreuzung. In der Kreuzung selbst finden 
sich ziemlich reichliche markhaltige Nervenfasern. Dagegen sind die Tractus 
optici fast vflllig degeneriert und enthalten in ihrem dorsalen Gebiet ein stark 
sklerosiertes Feld mit zahlreichen erweiterten Blutgefassen. Nur im lateralen 
Teil der Tractus optici finden sich etwas mehr markhaltige Fasern. (Taf. 
XXX, Fig. 7.) 

Im oberen Teil des C hi as ma wird die Kreuzung markhaltiger Fasern 
schwacher. Die medialen Abschnitte der Tractus optici enthalten zahlreiche 
markhaltige Fasern, die lateralen Teile derselben sind stark degeneriert. 

Auch unmittelbar oberhalb der Kreuzung sind die lateral und 
ventral gelegenen Abschnitte der Tractus optici ziemlich stark degeneriert. 

An van Guison-Pr&paraten aus der Mitte des Chiasma 6ieht man 
in den sklerosierten Feldern der Tractus optici einige Gefasse mit leicht ver- 
dickten Wandungen, mit erweitertem Lumen, ohne Wucherung der Intima. 

Es hatte demnach bereits die Untersuchung des Biickenmarks 
nach der Marchischen Methode ergeben, dass in beiden Hinterstrangen 
ein vollig symmetrisches sklerotisches Feld durch das ganze Riickenmark 

14* 
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besteht, das in der Hohe der Pyramidenkreuzung nur den medialsten 
Teil der Gollschen Strange von der dorsalen Peripherie bis an die 
Commissura post heran einnimmt, im oberen Halsmark dann raehr an 
die dorsale Peripherie der Gollschen Strange heranriickt und hier im 
Verlauf nach abwarts sich immer mehr lateralwarts ausdehnt, so dass 
es im oberen Brustmark die ganze dorsale Peripherie der Hinterstrange 
einnimmt, um im Lendenmark allmahlich zu verschwinden. In dem 
skerotischen Gebiet ist keine Spur einer frischen Degeneration zu er- 
kennen. Weit deutlicher treten die Verhaltnisse bei der Untersuchung 
mit der Weigertschen Markscheidenfarbung hervor. Es zeigt sich 
hier, dass im 2. Halssegment — hohere Stellen standen zu dieser 
Untersuchung nicht mehr zur Verfugung — ein kleines Feld, das den 
dorsomedialen Abschnitt der Gollschen Strange einnimmt, vollig sklero- 
siert ist In den tieferen Abschnitten des Halsmarks wird nun das 
sklerosierte Feld allmahlich breiter; zugleich treten in diesem Areal 
einzelne, erhaltene Nervenfasem auf. In dem dorsolateralen Teil der 
Hinterstrange macht sich eine leichte Verdickung der Glia-Septen und 
ein ganz geringer Faserausfall bis in die Wurzeleintrittszone herein 
bemerkbar, wahrend die hinteren Wurzeln andauernd intakt sind. Erst 
im untersten Halsmark, in dem das kompakt degenerierte Feld bereits 
weit in den dorsomedialen Teil der Burdachschen Strange iiber- 
greift, wahrend in dem lateralen Teil der letzteren nur ein schwacher 
Faserausfall sich bemerkbar macht lasst sich an den hinteren Wurzeln 
ein partieller Verlust der Markscheiden an der Stelle ihres Eintritts in 
das Ruckenmark beobachten. Dagegen sind dieselben in ihrem extra- 
spinalen Verlauf vollig markhaltig. Erst im 2. bis 3. Brustsegment 
erstreckt sich nun die Degeneration iiber die ganze Breite der Hinter¬ 
strange, allerdings nur den dorsalen Teil derselben emnehmend, in dem 
sich aber immer noch einzelne erhaltene Nervenfasem nachweisen 
lassen. Auch hier lasst sich der Markverlust der hinteren Wurzeln an 
der Stelle ihres Eintritts in das Ruckenmark deutlich nachweisen. In 
der Mitte des Brustmarks nimmt die Degeneration bereits an Intensitat 
ab, indem in dem dorsalen degenerierten Areal die erhaltenen Nerven- 
fasern zahlreicher geworden sind. Aber das Gesamtareal der Degene¬ 
ration ist noch etwas breiter geworden; auch hier kann man einen 
partiellen Markverlust in den eintretenden hinteren Wurzelfasem kon- 
statieren. Weiter nach abwarts wird nun die Degeneration an Intensitat 
und Extensitat immer geringer, ist im unteren Brustmark nur noch 
schwach im dorsalen Teil der Hinterstrange und langs der Fissura post 
nachweisbar, wahrend die eintretenden hinteren Wurzeln hier bereits im 
wesentlichen intakt sind, und lasst sich im Lendenmark nur noch im 
dorsomedialen Winkel des Gollschen Stranges an der Fissura post 
nachweisen. Ueberall im ganzen Ruckenmark ist diese Degeneration 
der Hinterstrange eine vollkommen symmetrische. In den anderen 
Strangen ist keine derartige Sklerose nachweisbar; nur in den Vorder- 
strangen langs des Sulcus ant und im Areal beider Py. S. besteht 
eine leichte Aufhellung, entsprechend der frischen absteigenden Degene¬ 
ration in diesen Gebieten. Auch in der grauen Substanz ist kein 
deutlicher Faserausfall erkennbar: vor allem ist auch in den Clarke- 
schen Saulen das feine Markfasemetz im wesentlichen erhalten. 
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Ueberblicken wir den Gesamtcharakter der chronischen Riicken- 
marksaffektion bei diesem Affen, so lasst sich nur feststellen, dass es 
sich um eine typische Hinterstrangssklerose handelt, die vom Lenden- 
mark bis zu den Hinterstrangskernen der Medulla oblongata nachweisbar 
ist, wahrend die hinteren Wurzeln in ihrem extraspinalen Abschnitt 
vollig intakt sind und erst bei dem Eintritt in das Riickenmark im 
mittleren und oberen Brustmark, dem Gebiete der starksten Erkrankung, 
ihr Mark verlieren. Wenn wir einen derartigen Befund bei einem 
Menschen erheben wiirden, so wiirden wir, in Verbindung mit dem 
klinischen Symptomenkomplex und der noch zu besprechenden 
Opticus-Atrophie, keinen Augenblick zogem, eine Tabes dorsalis zu 
diagnostizieren. 

Trotzdem babe ich die vorliegende Ruckenmarksaffektion nur als 
eine Tabes-artige Erkrankung bezeichnet. Denn, wenn wir die 
Affektion, die ja zweifellos nur eine verhaltnismassig leicbte Erkrankung 
der Hinterstrange darstellt, mit den anatomisch bekannt gewordenen 
Fallen von Tabes incipiens beim Menschen vergleichen, so machen sich 
nicht unbetrachtliche Unterschiede bemerkbar. Zunachst ist schon die 
Lokalisation der Hauptveranderung in der oberen Halfte des Brustmarks 
fur die menschliche Tabes sehr ungewohnlich, wenn sie auch bisweilen 
zur Beobachtung gelangt, z. B. in dem von Rosin 1 ) beschriebenen Fall 
von Tabes incipiens. Hier waren sogar Lenden- und unteres Brustmark 
vollig normal; die eigentliche Erkrankung reichte vom 1. bis 8. Dorsal- 
segment, wahrend im Halsmark nur die aufsteigende Degeneration in 
den Gollschen Strangen nachweisbar war. In der Regel aber setzt 
der Erkrankungsprozess bei der menschlichen Tabes im oberen Lenden- 
und unteren Brustmark ein. 

Aber nicht allein die Hohenlokalisation des Prozesses bei unserem 
Affen differiert wesentlich von der bei der menschlichen Tabes ublichen, 
sondern noch weit mehr die Verteilung der Degeneration auf dem 
Querschnitt des Hinterstranges. Im menschlichen Riickenmark ist der 
in der Regel zuerst von der Degeneration betroffene Teil das von 
Pierret 2 ) als „Bandelettes externes u bezeichnete Feld, ein dem mitt¬ 
leren Drittel des Hinterhorns anliegendes Gebiet, wahrend die hinteren 
ausseren Felder erst in spateren Stadien eine starkere Degeneration 
erkennen lassen. Mit der heute herrschenden Anschauung, dass die 
Hinterstrangsaffektion bei der Tabes lediglich eine Erkrankung der 
hinteren Wurzelfasem darstellt, deren aufsteigende Degeneration die 
charakteristischen Tabes-Bilder in den Hinterstrangen hervorruft, stimmt 
dieser Befund allerdings nicht vollkommen iiberein und macht, wie 
bereits Schmaus 3 ) hervorgehoben hat, die Hilfshypothese erforderlich, 
dass bestimmte Fasergruppen der hinteren Wurzeln friiher, andere 
spater von dem tabischen Prozess ergriffen werden. Vergleichen wir 
aber mit diesen Feststellungen bei der menschlichen Tabes die Degene- 

x ) Heinrich Rosin, Ein Beitrag zu der Lohre von der Tabes dorsalis. 
(Zeitschr. f. klin. Med., Bd. XXX, p. 480.) 

*) Pierret, Archives de Physiol. 1877. 

5 ) Schmaus, Pathologische Anatomie des Riickenmarks. (F. J. Berg- 
mann, Wiesbaden 1901.) 


Digitized by CjOOQle 



214 Rofclimaun, Ober eine Tabes-artige Erkrankung boim Affen. 


rationsfelder bei unserem Affen, so spring! sofort in die Augen, dass 
hier gerade dieses dorsale Gebiet der Hinterstrange, das bei Menschen 
anfangs degenerationslos zu bleiben pflegt, der totalen Degeneration 
verfallen ist, wahrend die Bandelettes externes fast vollig frei von 
Degeneration sind. Bleiben beira Menschen auch die ventralsten 
Gebiete der Hinterstrange, die sogen. cornucommissuralen Zonen, in der 
Regel lange degenerationsfrei, so dringt doch der tabische Degenerations- 
prozess zieralich weit ventralwarts im Rilckenmark vor und erreicht im 
Halsmark in den sekundaren Degenerationen der Gollschen Strange 
haufig genug die bintere Kommissur. Bei unserem Affen bleibt der 
Prozess vom untersten Brustmark bis zum oberen Halsmark auf die 
dorsalen Abschnitte der Hinterstrange beschraukt 

Bei dieser eigenartigen Verteilung der Degeneration, wie sie 
meines Wissens in keinem Fall von Hinterstrangsdegeneration, auch 
nicht tabischer Natur, beim Menschen bisher beobachtet worden ist 
erscheint die Frage berechtigt, ob diese der dorsalen Peripherie des 
Riickenmarkes entsprechende Degeneration nicht etwa durch einen 
meningitischen Prozess zustande gekommen ist, ein Prozess, der dann 
auch die Opticus-Atrophie erklaren konnte. Dem gegeniiber ist aber 
zu betonen, dass die sorgfaltige Untersuchung nirgends ein Zeichen 
einer alten meningitischen Veranderung an der Riickenmarksperipherie 
erkennen lasst, auch nicht an der Durchtrittsstelle der hinteren Wurzeln, 
an der bekanntlich Obersteiner und Redlich') die Einwirkung der 
erkrankten Pia mater auf die hinteren Wurzeln feststellen wollten. 
Auch keine schweren Gefassveranderungen sind bei dem Affen im 
Gebiet der Degenerationen nachweisbar. Da demnach der Markverlust 
der Nervenfasem beim Eintritt der hinteren Wurzeln in das Riicken- 
mark sich ohne nachweisbare aussere Ursache vollzieht, so sind wir bei 
unserem Affen, wie bei der menschlicken Tabes, auf die Annahme der 
Einwirkung toxischer Prozesse auf die hinteren Wurzelfasern angewiesen. 

Es ist nun bei Betrachtung der Weigert-Praparate unseres Affen 
ohne weiteres klar, dass sich hier die Verteilung der Degenerationen 
sowohl auf den Querschnitt als auch in aufsteigender Richtung nicht 
im Rahmen der Verteilung der hinteren Wurzelfasern in den Hinter- 
strangen vollzieht Die letztere ist beim Affen, wie wir durch Unter- 
suchungen des Riickenmarks nach hinterer Wurzeldurchschneidung 
mittels der Marchischen Methode wissen, und wie ich Ihnen an eigeuen 
Praparaten zeigen kann, nicht wesentlich von den beim Menschen fest- 
gestellten Verhaltnissen verschieden. Dem gegeniiber bleiben in unserem 
Falle erstens einmal die in die ventralen Gebiete der Hinterstrange 
einstrahlenden hinteren Wurzelfasern intakt; femer entspricht auch 
die aufsteigende Degeneration durchaus nicht vollstandig den Gesetzen 
der sekundaren Degeneration. Nimmt die Affoktion im ganzen obersten 
Brustmark die voile Breite des Hinterstrangs von dem Eintritt der 
hinteren Wurzel bis zur Fissura post heran ein, so ist es natiirlich, 
dass bei Intaktsein der cervicalen hinteren Wurzeln das Degenerations- 


’) Obersteiner und Redlich. Ueber Wesen und Pathogenese der 
tabischen Hinterstrangsdegeneration. (Arb, a. d. Obersteinerschen Inst., Heft II.) 
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feld allmahlich die ausseren Abschnitte der Hinterstrange frei lasst; 
aber im obersten Halsmark miisste neben dem Gollschen Strang auch 
ein betrachtlicher medialer Abschnitt des Burdachschen Stranges in 
die Degeneration einbezogen sein, was tatsachlich nicht der Fail ist 
Andrerseits diirfte bei dem fast volligen Intaktsein des Lendenmarks 
der Gollsche Strang, wenn es sich nur um die aufsteigende Degene¬ 
ration hinterer Wurzelfasern handelt, so gut wie gar nicht von der 
Degeneration ergriffen sein. 

Diese Abweichung von den Gesetzen der sekundaren Degeneration 
weist darauf hin, dass man den Prozess durchaus nicht etwa einfach 
al8 eine Erkrankung der hinteren Wurzelfasern mit sekundarer De¬ 
generation bezeichnen kann. Sehen wir nun aber auf diese Verhaltnisse 
hin die bekannten Falle von Tabes incipiens beim Menschen durch, so 
miissen wir zu unserer Ueberraschung feststellen, dass auch hier die 
Lehre von der Tabes als einer aufsteigenden Degeneration hinterer 
Wurzelfasern nicht uneingeschrankte Geltung hat Es gibt Falle, in 
denen im Lendenmark eine ziemlich starke Degeneration vorhanden ist, 
und trotzdem im Halsmark die Gollschen Strange vollig degenerations- 
frei sind. Hierher gehort ein Fall Westphals 1 ), bei dem im Lenden¬ 
mark die mittleren Wurzelzonen erkrankt sind, und trotzdem durch das 
ganze Brustmark bis in das untere Halsmark herauf gleichfalls nur die 
mittleren Wurzelzonen affiziert sind, bei Intaktsein der Gollschen 
Strange; hierher gehort auch ein zweiter Fall Westphals 2 ), bei dem 
im unteren Lendenmark im wesentlichen die mittleren Wurzelzonen, 
im oberen Lendenmark ein Teil der letzteren und die Gollschen 
Strange befallen sind, und trotzdem vom mittleren Brustmark bis zur 
Halsanschwellung nur Abschnitte der Burdachschen Strange degeneriert 
sind, bei volligem Intaktsein der Gollschen Strange. Auch in einem 
von St rum pell 3 ) beschriebenen Fall von Tabes incipiens war im 
Lendenmark beiderseits die mittlere Wurzelzone degeneriert; trotzdem 
fend sich im oberen Lendenmark nur ein ganz schmaler Degenerations- 
streifen an der Fissura post, neben kleineren Degenerationsstellen in 
der Wurzeleintrittszone, und im mittleren Halsmark waren die Goll¬ 
schen Strange vollig intakt bei schmalen Degenerationsstreifen in den 
Burdachschen Strangen. Auch in dem bekannten Fall Flechsigs 4 ) 
sind im Lendenmark die mittleren Wurzelzonen degeneriert, und trotz¬ 
dem ist im Brustmark nur ein schmaler Streifen an der Fissura post 
betroffen, in der Halsanschwellung aber der ganze Gollsche Strang 
bis auf ein kleines Feld am ventralen Abschnitt der Fissura post, 
degenerationsfrei. 

Kann man in diesen Fallen die Degenerationsfelder nicht allein 


*) C. Wcstphal. Ueber das Verhalten und die Legalisation des Knie- 
phanomens. (Berl. klin. Wochenschr., 1881, Nr. 1 u. 2.) 

*) C. Westphal. Ueber einen Fall von spinaler Erkrankung etc. 
(Arch. f. Psych , Bd. XV.) 

8 ) Adolf Strum pell. Beitrage zur Pathologie des Ruckenmarks. 
III. Die pathol. Anatomie der Tabes dorsalis. (Arch. f. Psych., B. XII, p 723.) 

4 ) Paul Flechsig. Ist die Tabes dorsalis eine System-Erkrankung ? 
(Neurol. Centralbl., 1890, 2 u. 3.) 
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aus dem Aufbau der Hinterstrange aus den hinteren Wurzelfasem 
erklaren, so finden sich als Gegenstuck Falle, bei denen das Lenden- 
mark vollig frei von der tabischen Veranderung geblieben ist, und 
trotzdem im Halsmark das von den hinteren Wurzelfasem des Lenden- 
marks eingenommene Feld degeneriert ist Der bemerkenswerteste Fall 
ist der von Martius 1 ) beschriebene, bei dem das Lendenmark 
degenerationsfrei ist, im Dorsalmark trotzdem ausschliesslich der mediale 
Teil der Gollschen Strange degeneriert ist, und im Halsmark gleichfalls 
neben einer Degeneration in den Burdachschen Strangen kompakte 
Degeneration des dorsalen Teils der Gollschen Strange vorhandeu ist. 
Auch Rosin 2 ) gibt in seinem Fall ausdriicklich an, dass Lenden- und 
unteres Brustmark vollig degenerationsfrei sind, und trotzdem sind im 
mittleren Brustmark die Gollschen Strange affiziert In diesem Fall 
sind die hinteren Wurzeln vom mittleren bis zum obersten Brustmark 
herauf degeneriert, und doch ist bereits im dritten Halssegment nur 
noch in den Gollschen Strangen Degeneration nachweisbar. Auch 
diese Resultate sind mit der Auffassung. dass bei der Tabes lediglich 
eine aufsteigende Degeneration der erkrankten hinteren Wurzeln besteht, 
nicht vereinbar. 

Dass in vorgeschrittenen Tabes-Fallen das Degenerationsbild der 
Verteilung der hinteren Wurzellasem in den Hinterstrangen entspricht, 
das wird durch diese Feststellungen bei der Tabes incipiens in keiner 
Weise in Frage gestellt. Es gibt aber auch anscheinend sichere Falle 
von Tabes incipiens mit radicularer Verteilung der Degeneration. Hierher 
gehort der Fail von Nageotte 3 ), in dem bei einem Paralytiker die 
hinteren Wurzeln des 2. und 3. Dorsalsegments und ihre intra- 
medullaren Fortsetzungen degeneriert waren, und der von Cassirer 
und Strauss 4 ) beschriebene Fall, in dem neben echt syphihtischen 
Affektionen des Oesophagus, der Nieren und der Hoden eine Degene¬ 
ration der 8. Dorsalwurzeln mit aufsteigender Degeneration in den 
Hinterstrangen bestand, die von den Verfassern als tabische Hinter- 
strangserkrankung gedeutet wurde. Wir miissen daher annehmen, dass 
unter dem Tabes-Begriff sehr verschiedenartige Prozesse zusammen- 
gefasst werden. 

Zur Erklarung der Abweichungen von den Gesetzen der auf- 
steigenden Degeneration bei den Fallen von Tabes incipiens und bei 
unserem Affen muss man annehmen, dass im Beginn der tabischen 
Erkrankung bald nur die Fasern der hinteren Wurzeln, die bereits nach 
kurzerem Verlauf durch die Hinterstrange in der grauen Substanz 
endigen, erkrankt sind, bald nur die terminalen Endigungen der langen 
Hinterwurzelfasern im Rlickenmark degenerieren. Es ist aber auch 
mit der Moglichkeit zu rechnen, dass im Beginn der Tabes die Axen- 

*) Martius. Ueber einen Fall von Tabes dorsalis. (Deutsch. med. 
Wochenschr., 1880, p 163.) 

2 ) Rosin. 1. c. 

3 ) Nageotte. Etude sur un eas de Tabes uniradiculaire chez un 
paralytique g^n^ral. (Rev. neurolog., 1895, p. 337.) 

4 ) Cassirer u. 1. Strauss. Tabes dorsalis incipiens u. Syphilis. 
Monatsschr. f. Psych, u. Neurol, 1901, Bd. X, p. 241.) 
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zylinder bei volligem Schwund der Markscheiden noch erhalten bleiben 
konnen, und es deshalb zu keiner ausgedehnteren sekundaren Degene¬ 
ration kommt 

Es ist ja nun bekannt, dass von Flechsig 1 ) und Trepinsky 2 ) 
fiir die Entstehnng der Tabes dorsalis das entwicklungsgeschichtliche 
Moment verwertet worden ist. Bei Differenzen in den Einzelheiten 
weisen beide iibereinstinimend nach, dass sich in den Hinterstrangen 
der zeitlichen Markentwickelung nach bestimmte Felder abgrenzen 
lassen, die allerdings nach Trepinsky sich im weitgehendsten Masse 
iiberlagern. Aus der Vergleichung dieser foetalen Gliederung der 
Hinterstrange und der Degenerationsfelder bei beginnender Tabes beim 
Menschen geht nun hervor, dass die bei der Tabes friih degenerierenden 
„Bandelettes externes w , die mittlere Wurzelzone Flechsigs, ihr Mark 
verhaltnismassig friih erhalten, wahrend die hintere mediate und hintere 
laterale Wurzelzone, die ihr Mark spat erhalten, in beginnenden Tabes- 
Fallen in der Regel intakt sind. Scheint so bei der Tabes dorsalis 
eine gewisse Beziehung der zuerst degenerierenden Felder zu den 
embryonalen Systemen nicht von der Hand zu weisen zu sein, so hebt 
Tuczek*) fiir die Hinterstrangserkrankung bei der Pellagra gleichfalls 
eine weitgehende Uebereinstimmung der Degenerationsgrenzen mit den 
von Flechsig festgestellten Marklinien hervor. Hier sind es die Goll- 
schen Strange und die mittleren Wurzelzonen, die vorwiegend erkranken. 

Sehen wir nach diesen Gesichtspunkten die degenerierten Gebiete 
im Hinterstrang unseres Affen an, so ist es entschieden auffallig, dass 
gerade die Partien der hinteren Wurzelzonen, die bei der menschlicben 
Tabes erhalten sind, hier aufs starkste degeneriert sind, bei volligem 
Intaktsein der mittleren Wurzelzone. Worauf allerdings diese Differenz 
zwischen der menschlichen Tabes und der hier vorliegenden Hinter- 
strangsaffektion beim Affen beruht, ob die foetale Markscheiden- 
entwicklung hier wirklich von wesentlicher Bedeutung ist, das lasst sich 
von dem einen Fall aus naturgemass nicht entscheiden. 

Lassen sich also zwischen der menschlichen Tabes und der Hinter- 
strangsdegeneration beim Affen ziemlich tief greifende Unterschiede 
hinsichtlich der Degenerationsfelder feststellen, so ist dagegen die Yer- 
bindung zwischen der spinalen Affektion und einer Opticus Atrophie 
wohl geeignet, die Aehnlichkeit zwischen Menschen- und Affen-Tabes 
wieder mehr hervortreten zu lassen. Denn die Sehnervendegeneration 
kommt in mindestens 10—20°/ 0 der Tabes-Falle zur Beobachtung, ja 
sie ist haufig eines der ersten und alarmierendsten Symptome im 
Beginn dieser Erkrankung. Bei dem Affen raachte sich die Erkrankung 
der Sehnerven intra vitam durch eine betrachtliche Verengerung des 
Gesichtsfeldes und eine deutlich nachweisbare Herabsetzung der Sehscharfe 


*) Paul Flechsig. Ist dio Tabes dorsalis eine System-Erkrankung ? 
(Neurol. Centralbl., 1890, 2 u. 3.) 

*) Trepinsky. Die embryonalen Fasersysteme in den Hinterstrangen 
und ihre Degeneration bei der Tabes dorsalis. (Arch. f. Psych., Bd 30, p. 54, 1898 ) 
8 ) F. Tuczek. Ueber die nervosen Erscheinungen der Pellagra. (Verb, 
d. Ge8. deutscher Naturforscb. und Aerzte. 77. Vers., 1. Teil, p. 283, Leipzig, 
Vogel, 1906.) 
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bemerkbar, so dass der Affe selbst Leckerbissen wie Riibenstiickchen 
iiur im zentralen Gesichtsfeld und in grosser Nahe erkannte. Dabei 
war eine schwache, aber deutliche Reaktion der nicht abnorm verengten 
Pupillen auf Lichteinfall nachweisbar. Eine Augenspiegeluntersuchung 
des Augenhintergrundes ist uns nicht gelungen. Die anatomische 
Untersuchung musste sich, da Bulbi und Optici nicht aufgeboben 
waren, auf das Chiasma und die Tractus optici beschranken; sie ergab 
einen betrachtlichen Faserausfall im Chiasma, der sich auch in den 
Tractus optici sehr deutlich nachweisen liess. Der Ursprung dieser 
Degeneration ist in den Nervi optici oder, wie das beim Menschen 
nachgewiesen worden ist, in der Retina selbst zu suchen. 

Haben wir bei dem Affen somit eine chronische Hinterstrangs- 
affektion mit Opticus-Atrophie vor uns, die trotz mancher Differenzen 
der menschlichen Tabes dorsalis entschieden ahnlich ist, so erhebt sich* 
noch die Frage, in welchem Alter der Affe stand. Die Rhesus-Affen. 
die in der Regel als Versuchstiere geliefert werden, sind ja meist 
junge Tiere. die noch nicht ihre voile Grosse erreicht haben. Dieser 
Rhesus-Affe war verhaltnismassig gross, hatte aber noch nicht die 
Grosse eines voll ausgewachsenen Tieres erreicht Der Nachweis von 
an Marchi-Praparaten schwarz get arbtem Pigment in den Vorderhom- 
ganglienzellen in geringer Menge beweist, dass der Affe jedenfalls nicht 
mehr zu den ganz jungen Tieren gehorte, wenn auch sein Alter nicht 
sicher festzustellen war. Die weitere Frage ist die, ob sich nicht etwa 
noch in anderen Gebieten des Zentralnervensystems Veranderungen 
nachweisen liessen. Da ist zunachst zu betonen, dass vom obersten 
Halsmark an in den Kleinhimseitenstrangbahnen eine nicht ganz 
unbetrachtliche frische Degeneration mittelst der Marchischen Methode 
nachweisbar ist Doch lasst sich bei der starken Lasion, die durch den 
Langsschnitt durch die Py. Kreuzung gesetzt ist nicht mit Sicherheit 
ausschliessen, dass es sich hier um Reizwirkungen auf den Gesamt- 
querschnitt von der Schnittstelle aus handelt. Es sei aber darauf hin¬ 
ge wiesen, dass auch bei der menschlichen Tabes trische Veranderungen 
in den Kleinhirnbahnen des Riickenmarks wiederholt beschrieben sind. 
Endlich habe ich noch Stucke aus dem Kleinhirn untersucht da ja 
auch Kleinhimveranderungen bei der Tabes, vor allem von Weigert 1 ) 
beobachtet worden sind. Doch zeigten Weigert-Praparate vollkommen 
normales Verhalten der Kleinhimrinde; auch makroskopisch wies das 
Kleinhim vollkommen normale Verhaltnisse auf. 

Was fiir eine Bedeutung kommt nun diesem Fall von tabes- 
artiger Erkrankung beim Affen zu ? Zunachst beweist er, dass solche 
systemartigen chronischen Hinterstrangs-Affektionen bei den hoheren 
Tieren vorkommen konnen. Er lenkt erneut die Aufmerksamkcit 
auf den von Hamburger 2 ) als Tabes dorsalis beim Hunde be- 
schriebenen, nur anatomisch untersuchten Fall von Atrophie der 
Hinterstrange und Hinterhorner und lasst es uicht unwahrscheinlich 


*) Carl Weigert, Bemerkungen uber KJeinhirnveranderung bei 
Tabes dorsalis. 

! ) Hamburger 1. c. 
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erscheinen, dass bei besonders darauf gerichteter Aufmerksamkeit 
derartige tabesartige Falle bei den hohereu Saugetieren etwas haufiger 
zur Beobachtung gelangen werden. Was den Menschen betrifft, so ist 
der Nachweis einer solchen reinen Hinterstrangsaffektion mit Opticus- 
Atrophie beim Aflfen ohne jede Spur einer syphilitischen Infektion 
zweifellos geeignet, das Vorkommen einer solchen chronischen 
Hinterstrangsaflfektion ohne voraufgegangene Lues beim Menschen 
sehr wahrscheinlich erscheinen zu lassen. Das ist aber gegenwartig 
nicht ohne Bedeutung, da, wie ich oben bereits betont habe, die 
allgemeinc Anschauung der Kliniker immer mehr dahin geht, dass 
die Tabes eine metasyphilitische Erkrankung ist. Erb hebt zwar 
hervor, dass es zur Zeit „noch nicht sicher nachweisbar ist, dass 
die Tabes ausnahmslos in alien Fallen eine syphilogene Erkrankung 
sei“, aber er lasst doch keinen Zweifel daran, dass er mit Moebius 
die Syphilis fur das allein ausschlaggebende fttiologische Moment 
bei der Tabes ansieht. Nun besteht fur mich nach der vorliegenden 
Literatur und auf Grund meiner eigenen Beobachtungen kein Zweifel, 
dass in der Mehrzahl der Tabes-Falle eine Syphilis in der Anamnese 
nachweisbar ist . l ) Aber erstens bleiben doch eine Reihe von Fallen 
iibrig, in denen selbst die sorgfaltigste Dnrchforschung der anamne- 
stischen Daten keine Spur einer Syphilis trotz entwickelter Tabes 
nachweisen lasst; zweitens ist trotz der Haufigkeit der Syphilis 
in der Anamnese der Tabiker die Tatsache nicht erklart, dass der 
tabisohe Prozess selbst in keiner Weise syphilitischer Natur ist, und 
die Sektion nur bei einer verhaltnismassig kleinen Zahl yon Tabikern 
echte syphilitische Veranderungen im iibrigen Korper auffinden lasst. 
Bei dieser Sachlage diirfte doch der Befund einer tabesartigen Er¬ 
krankung bei einem sicher nicht syphilitischen Aflfen nach der 
Richtung von Bedeutung sein, dass er uns aufs neue zur Vorsicht 
in der Auflfassung der Tabes als einer ausschliesslich syphilitischen 
Erkrankung auflfordert. 

Aber auch nach einer anderen Richtung ist der Fall vielleicht 
von Bedeutung. Seit es Metschnikoff gelungen ist, die Syphilis- 
Uebertragung auf Aflfen sicher nachzuweisen, und dieselbe seitdem 
vielfach in grossem Massstab ausgefiihrt wird, ist auch mit der 
Moglichkeit zu rechnen, dass es auf diesem Wege gelingen wird, 
neues Licht auf die Beziehungen der Syphilis zum Zen train erven- 
system zu werfen. Der Nachweis einer spontanen tabesartigen Er¬ 
krankung beim Aflfen zeigt, dass das Riickenmark des Aflfen solchen 
Affektionen der Hinterstrange zuganglich ist; gelingt es also, infizierte 


*) Meine Beobachtungen beziehen sich auf 120 Tabiker, von denen 90 in 
der Poliklinik, 30 in der Privatpraxis untersucht warden. Bei den 84 Mannern 
ergibt die Statistik 66,7 % sicher syphilitische, 6 °/ 0 zweifelhafte Falle und 27,3 °/ 0 
mit negativer Anamnese. Trennt man allcrdings die Privatpatientcn von den 
poliklinisch bohandelten ab, so zeigen die ersteren 88 °/ 0 sicher syphilitische und 
8 % zweifelhafte Falle, die letzteren 57,7 °/ 0 sicher syphilitische und 5,2 % 
zweifelhafte Falle, eine Diflferenz, die vollkommen den Feststellungen Erbs ent- 
spricht Bei den 35 Frauen finden sich 42,8 °/ 0 sicher syphilitische, 11.5 °/ 0 
zweifelhafte und 45,7 negative Falle. Alle 120 Falle zusammen zeigen 69,7 °/ 0 
sicher syphilithche, 7,6 °/ 0 zweifelhafte und 32,7 °/ 0 negative Falle, 
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Aflfen lange genug am Leben zu erhalten, so erscheint die experi- 
mentelle Erzeugung von Tabes dorsalis vollig im Bereich der 
Moglichkeiten. 

Schliesslicb Bind in diesem Fall die ausgefiihrten Operationen 
von besonderem Interesse, zunachst die Ausschaltung der Pyramiden- 
bahnen in der Kreuzung. Es kann nicht weiter Wunder nehmen. 
dass bei einer nicht unbetrachtlichen Hinterstrangsaffektion, deren 
funktionelle Kompensation durch die Degeneration in den Sehnerven 
wesentlich behindert war, die Ausschaltung der Pyramidenbahnen 
mit einem betrachtlichen Teil der Vorderstrange wesentlich starkere 
Ausfallserscheinungen bewirkte, als bei einem normalen Aflfen. Hier, 
wo die Kompensation nicht augenbiicklich eintrat, war die moto- 
rische Stoning nach Ausfall der Pyramidenleitung eine sehr be- 
trachtliche und zwar eigentiimlicherweise am rechten Arm eine weit 
starkere als am linken. Trotzdem hatte der Aflfe nach etwa drei 
Wochen ungefahr dieselbe Bewegungsfahigkeit wie vor der Operation 
erlangt, nur dass der rechte Arm etwas schwacher als der linke 
blieb. Nun wurden die kleinen Stellen im Gyrus centralis ant., von 
denen aus allein noch Reizungseflfekte im gekreuzten Arm zu erzielen 
waren, exstipiert, zuerst links, dann rechts. Erst 14 Tage nach 
dieser letzten Operation entwickelte sich eine typische Beuge- 
kontraktur in Hand und Fingern des rechten Armes, die bereits 
2 l /a Monate der Pyramidenleitung beraubt waren und auch zum 
grossen Teil ihrer Hinterstrangsleitung eutbehrten. Diese Kontraktur 
bei fehlender Pyramidenbahn und defekter Hinterstrangsleitung ist 
ausserordentlich bemerkenswert. Denn beim Menschen gilt im all- 
gemeinen der Satz, dass bei bestehender Tabes eine Hemiplegie 
nicht zur Kontraktur fiihrt, und Lopes 1 ) erklart jede derartige 
Kontraktur fur eine hysterische. Ausserdem ist bei der menschlichen 
Hemiplegie vielfach, so vor allem von Mann 3 ), die Ansicht ver- 
treten worden, dass der residuare Lahmungstypus und die Kontraktur 
der funktionsfahigen Muskelgruppen nur durch das Erhaltensein 
bestimmter Abschnitte der Pyramidenbahnen bei Zerstorung der 
ttbrigen Teile derselben erklart werden konnen. Wenn dem gegen- 
iiber bereits H. Munk 3 ) bei Affen, die der ganzen Extremitatenregion, 
also auch des ganzen Ursprungsgebiets der Pyramidenbahn, beraubt 
waren, das Auftreten schwerer Kontrakturen beobachten konnte, so 
liess sich immerhin einwenden, dass die Kontraktur bei diesen Aflfen 
aus dem Zustande der Bewegungslosigkeit der Extremitaten heraus 
in der dauernd eingenommenen Haltung der Glieder sich entwickelte. 
Hier haben wir aber einen Aflfen, der, wahrend er noch im Besitz 
von isolierten Bewegungen ist, zu denen er den Arm auch zu be- 
nutzen bestrebt ist, trotzdem eine Kontraktur von Arm und Hand be- 


x ) Lop es, De Themipl^gie permanente des ataxiques. (Thfcso de Paris 
1898/99, No. 140. Ref. Gaz. hebd. 1898, No. 23.) 

2 ) Mann, Ueber das Wesen und die Entstehung der hemiplegischen 
Kontraktur. (Monatsschr. f. Psych, u. Neurol., Bd. IV, p. 45, 1898.) 

8 ) Hermann Munk, Ueber die Fuhlspharen der Grosshirnrinde. 3. Mith. 
Sitz.-Bcr. d. Kgl. Preuss. Akad. d. Wiss. 1894, XXXVI. 
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kommt, nachdem sowohl die motorischen Leitungsbahnen als auch das 
sensumotorische Zentrum in der Grosshirarinde beider Hemispharen 
eine betrachtliche Einschrankung erfahren haben, und dadurcb das 
Mass der InnervatioDsfahigkeit des rechten Arms unter ein be- 
stimmtes Mass herabgesunken ist. Diese Kontraktur tritt ein trotz 
totaler Ausschaltung der Pyramidenleitung und trotz einer Lasion 
im Gebiet der hinteren Wurzeln und der Hinterstrange, die jeden- 
falls geeignet ist, die Erregbarkeit der Vorderhornganglienzellen um 
ein gewisses Mass herabzusetzen. Dazu kommt noch, dass die 
Impulse, die von der Sehsphare aus bei ausgeschalteter sensibler 
Leitung den motorischen Centren ubermittelt werden und dann fiir 
den Ablauf der motorischen Innervationen von grosser Bedeutung 
siod, hier durch die bestehende Optikus-Atrophie gleichfalls grosse 
Einschrankung erfahren haben. Wenn trotz alledem bei dem Affen 
eine so typische Beugekontraktur des rechten Arms eingetreten ist, 
so werden wir wohl auch beim Menschen das Zustandekommen der 
Kontraktur als weder von dem partiellen Erhaltensein der Pyramiden- 
bahnen noch von der Einwirkung der Muskelsensibilitat, die gerade 
in uuserem Falle in Hand und Fingern betrachtlich gestort war, 
abhangig betrachten konnen, es sei denn, dass man auch hier geneigt 
ist, bei dem Menschen vollkommen andere Verhaltnisse als bei den 
ihm uachststehenden Tieren anzunehmen. Die Kontraktur erscheint 
als eine Folge ausserster Beschrankung der motorischen kortikalen 
und subkortikalen Leitungsbahnen bei starkster Schadigung oder 
gar volliger Aufhebung des Einflusses der Extremitatencentren der 
Grosshirnrinde auf die subkortikalen Him- und Riickenmarkscentren. 

Herrn Geh. Rat H. Munk, in dessen Laboratorium die Ver- 
suche ausgefiihrt worden sind, sage ich auch an dieser Stelle meinen 
verbindlichsten Dank. 


Aus der psychiatrischen Klinik in Moskau. 

Alkoholismus und Erbliclikeit. ] ) 

Yon 

Dr. med. Th. RYBAKOW. 

Priratdosent der UniyersitAt in Moekan (Baeeland). 

Die Frage iiber den Einfluss des Alkoholismus der Vorfahren 
auf die Nachkommenschaft nimmt schon langst das Interesse der 
Forscher in Anspruch. Eine von den letzten Arbeiten auf diesem Ge- 
biete gehort Legrain. 1 2 ) Es ist diesem Autor gelungen, den Einfluss 
des Alkohols auf mehrere aufeinander fdlgende Generationen der Nach- 


1 ) Vortrag, gehalten bei der Versammlung der Gesellschaft der Neuro- 
pathologen und Irrenarzte zu Moskau am 23. September 1905. 

2 ) Legrain, Hdrddite et alcoolisme. Paris 1889. 
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kommenschaft zu verfolgen. (Den Beobachtungen Legrains gemass 
erweisen sich die Nachkommen von Alkoholikern in der ersten Generation 
als moralisch haltlose Menschen, als Neuropathen, Sonderlinge, Trinker, 
sittlich entartete Individuen. Unter 215 von Legrains in erster 
Generation beobachteten Familien hatten 108 den Hang zu Spirituosen 
geerbt, bei 106 zeigten sich Symptome von Geistesstorungen, ausser- 
dem fanden sich in 63 Familien moralisch Haltlose, in 88 intellektuell 
Zuriickgebliebene. in 32 sittlich Entartete und in 52 Epileptiker vor. 
In der zweiten Generation findet Legrain die Entartung bedeutend fort- 
geschritten: es giebt keine Familie, wo man nicht einen oder mehrere 
intellektuell Zuriickgebliebene vorfindet, wobei der Hang zu Alkohol- 
missbrauch in starkem Grade zunimmt und geradezu verhangnisvoll 
wird. Die Anzahl der Falle von Irrsinn nimmt gleichtalls zu. Die 
dritte Generation weist, Legrains Beobachtungen gemass, beinahe 
voiles Aussterben der Familie au£_j 

Obschon wir nicht die Moglichkeit haben, die Wirkung des 
Alkoholismus auf die Nachkommenschaft mit derselben Folgerichtigkeit 
zu beobachten, wie Legrain es getan, so verfiigen wir dennoch iiber 
ein genligendes Material und haben uns somit vorgenommen, die kargen 
Kenntnisse zu erweitem, welche iiber diese Frage existieren. In vor- 
liegender Schrift haben wir uns das Ziel gesteckt, auf Grand des 
von uns vereinten statistischen Materials festzustellen, in wie fern 
Trunksucht der Nachkommen mit Trunksucht und nervos- 
psychischen Erkrankungen der Vorfahren im Zusammeu- 
hang steht, ohne dass wir jede Generation genauer betrachten. 

Auf diese Weise ist unsere Arbeit ihrem Charakter nach der- 
jenigen des Herrn Legrain gewissermassen entgegengesetzt 

Leider ist unser Untersuchungsmaterial nicht bedeutend genug, um 
e n d g i 11 i g e Schlussfolgerungen daraus ziehen zu konnen, wir glauben 
es jedoch fur geniigend ansehen zu diirfen, um uns ein annahern* 
des Urteil iiber die uns beschaftigende Frage zu bilden. 

Das Material, welches wir zu verarbeiten gedenken, ist von mir im 
Ambulatorium der Moskauer psychiatrischen Klinik angesammelt und 
zwar durch Befragen von Alkoholikern, die arztlichen Rat einholten. 
Das Befragen und Einregistrieren geschah vermittelst eigens zu 
diesem Zweck ausgearbeiteter Blankette, bei deren Ausfiilhmg selbst- 
verstandlich eine gewisse Gleichformigkeit der vorgelegten Fragen be- 
obachtet wurde. Die Anzahl der mit zureichender Genauigkeit ein- 
registrierten Falle macht 600 Personen aus. Aufgezeichnet wurden 
von uns bei diesen Untersuchungen Trunksucht und nervos-psychiscbe 
Erkrankungen der Eltern eines jeden Patienten, seiner Grosseltem 
(beiderseits), seiner Onkel und Tanten (beiderseits) sowohl als auch 
seiner Geschwister. Vettern und Verwandte im dritten Grade beriick- 
sichtigten wir garnicht, einerseits weil es grosstenteils schwer war, ge- 
horige Auskunft zu erhalten, und anderseits weil auf diese Weise 
etwaige Beiraischung von Elementen eines fremden Zweiges aus- 
geschlossen und eine gewisse Gleichformigkeit der Untersuchung 
erzielt wird. 
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Hier halt© ich es fiir notig zu bemerken, dass Trunksucht von 
Verwandten nur dann in unser Protokoll aufgenommen wurde, wenn 
dieselbe einen ausgesprochen pathologischen Charakter trug, 
d. h. wenn der Patient auf die ihm gestellte Frage vollkommen 
sicher antwortete, dass dieser oder jener von seinen Verwandten ,,ge- 
horig trank“ oder „ein Trinker gewesen^, oder „an Alkoholismus litt“ etc. 
Wenn jedoch der Befragte erklarte, dass sein Verwandter vmassig* 4 
oder ,,ab und zu etwas getrunken" oder „nicht mehr als andere“ 
getrunken habe, so wurden dergleichen Aussagen als verneinende ver- 
zeichnet. 

In alien meinen Untersuchungen wurde von mir dreifache Art von 
Erblichkeit notiert: 1) alkoholistische, d. h. wenn sich unter den 
Verwandten des Befragten Trinker befinden. 2) nervos-psychische, 
d. h. wenn es unter den Verwandten Nerven- oder Geisteskranke ge- 
geben und 3) allgemeine, wenn der Befragte unter seinen Ver¬ 
wandten entweder Trinker oder Geisteskranke besessen oder aucb 
beides zugleich. In Bezug auf die zweite Art von Erblichkeit, die nervos- 
psychische namlich, bemuhten wir uns Einheitlichkeit der Untersuchung 
herzustellen, indem wir samtlichen Kranken dieselben Fragen vor- 
legten, und zwar folgende: 1) litt jemand unter den Verwandten des 
Betragten an irgend einer Geistesstorung. an Zwangs- oder Wahn- 
ideen, 2) litt jemand an Hysterie, Epilepsie (alkoholistische aus- 
genommen), 3) an Lahmungen, 4) Schlagfluss, 5) Zuckungen, 6) war 
jemand sehr nervos und reizbar? Alkoholistischer Wahnsinn und 
alkoholistische Epilepsie blieben aus dem Gebiete der nervosen Here- 
ditat ausgeschlossen und wurden in die Klasse der alkoholistischen 
Hereditat eingereiht 

Bevor wir jedoch zu den Resultaten unserer Beobacbtungen iiber- 
gehen, kann ich nicht umhin, einige Worte liber die Alkoholisten im 
allgemeinen vorauszuschicken, was zur Aufklarung einiger Punkte meiner 
Arbeit durchaus notwendig ist 

Alle Trinker teile ich in drei Gattungen ein: 1) zufallige Trinker 
(Gelegenheitstrinker), 2) Gewohnheitstrinker (chronische Alkoholiker) und 
3) periodische Trinker. 

Zu den zufalligen Trinkern werden solche Personen gerechnet, 
welche sich in Bezug auf Spirituosen bloss bei Gelegenheit d. h. in 
Gesellschaft, an Festtagen etc. als unmassig erweisen, sonst aber mit 
Leichtigkeit den Alkoholgenuss entbehren konnen. Solche Personen 
fiihlen durchaus keinen besonderen Trieb zum Alkohol, doch trinken sie 
sich bei jeder Gelegenheit unmassig an. Hierher gehoren verschieden- 
artige Liebhaber von Zechen und Trinkgelagen und auch iiberhaupt 
Personen, die bei ,.Gelegenheit u in Bezug auf Spirituosen nicht Mass 
zu halten wissen; wenn sich jedoch keine derartige ,.Gelegenheit“ bietet, 
so konnen sie sich leicht und lange des Alkohols enthalten, ohne dass 
dieses irgend welche krankhaften kbrperlichen Empfindungen hervorriefe. 

Zufallige Trunksucht stellt eine Form dar, wo der Trieb zum 
Alkohol mit dem Organismus des Individuums noch nicht eng ver- 
wachsen und noch nicht zu einem standigen krankhaften Element 
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seiner Personlichkeit geworden ist: sie bildet gleichsam eine Zwischen- 
stufe zwischen Laster und Krankheit. 

Chronische Trinker sind solche, bei denen bereits eine dauer- 
haftere Gewohnung an Alkoholgenuss vorbanden ist: Alkohol ist Kir 
dieselben ein gewohntes Nahrungsmittel, notwendig zum Unterhalt des 
physischen und psychischen Gleichgewichts ihres Organismus. Die 
Entbehrung des Alkohols bekundet sich bei denselben durch zahlreiche 
schwere und qualende Erscheinungen im Gebiet der verschiedensten 
Organe: durch Uebligkeit, Erbrechen, Zittem der Hande, Schmerzen 
in verschiedenen Korperteilen, Stbrungen der Herztatigkeit, schlechte 
Gemiitsstimmung, Kopfschmerz, Arbeitsunfahigkeit und dergleichen mehr. 
In den meisten Fallen finden wir bei chronischen Trinkern bereits ver- 
schiedene Symptome von Alkoholismus, d. h. chronischer Alkoholver- 
giftung vor (krankhafte Veranderungen des Magens, der Leber, des 
Herzens, der Blutgefasse etc.). Daher wird diese Form oft auch 
,,chronischer Alkoholismus* 4 genannt. 

Chronische Trinker trinken bestandig, ununterbrochen (oft 
Jahrzehnte lang). Unterbrechungen, falls dergleichen vorkommen, sind 
meist nicht anhaltend und riihren gewohnlich von zufalligen (Jmstanden 
her (Krankheit, Mangel an Geld etc.) Bei solchen Trinkern hat der 
Trieb zum Alkoholgenuss bereits im physischen Wesen des Organismus 
tiefer Wurzel geschlagen. indem er gleichsam zu einer eigentumlichen 
krankhaften Eigenlieit ihrer Person geworden ist. 

Periodische Trinker bekunden gleichfalls einen unwiderstehlichen 
Trieb zum Alkoholgenuss, einen Trieb, der oft den Hohegrad der Im- 
pulsivitat erreicht, doch tritt bei ihnen dieser Trieb periodisch auf, 
d. h. in Form von Anfalien, welche einen mehr oder weniger langen 
Zwischenraum zwischen sich lassen. Im Moment des Anfalls aussert 
sich bei ihnen der Trieb zum Alkohol mit so stiirmischer unwider- 
stehlicher Gewalt, dass alle im Wege stehenden Hemmungen davor 
weichen miissen. 

Wahrend der Ruhepausen zw f ischen den Anf alien nehmen 
die periodischen Trinker nicht nur keinen Tropfen Wein zu sich, 
sondem sie empfinden vor Alkohol geradezu Widerwillen. Ein Anfall 
periodischer Trunksucht tritt selteu plotzlich, unvermutet ein; grossten- 
teils gehen ihm schon mehrere Tage lang verschiedene Vorboten voraus 
in Form von allgemeinem Unwohlsein, von Unruhe. unbegriindeter 
Reizbarkeit, Apathie, schlechter Gemiitsstimmung, Widerwillen gegen 
Arbeit u. dergl. 

Ich unterscheide gewohnlich zwei Grundformen periodischer 
Trunksucht: 1) wirkliche periodische Trunksucht und 2) falsche. 
Die erste Form gehort ihrem Charakter nach zu der Gruppe der 
Storungen im Gebiete der Triebe und kann ihrer Entstehung nach 
doppelter Art sein: a) selbsterworbene, d. h. aus chronischer oder zu- 
f alliger Trunksucht entstandene (folglich auf Grand selbsterworbener alko- 
holischer Degeneration), oder b) erbliche, d. h. solche, welche als eines der 
Symptome angeborener psychischerDegenerationauftritt(sonstigen impul¬ 
sive n Trieben analog): diese Art passt so genau, wie nur immermoglich, 
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unter den Begriff, welcken Magnan mit dem Worte Dipsomanie aus- 
driickt Die zweite Gattung, d. h. falscke periodisclie Trunksucht, ist 
nichts anderes, als die eigentumliche Aeusserung irgend einer latenten 
periodischen Psychose, am kaufigsten einer periodiscken Melanckolie, 
seltener einer periodiscken Manie. Der Eintritt eines periodiscken 
Anialls ersckeint bei dieser Form nickt mekr als selbstandiges primares 
Symptom, wie bei wirklicher periodischer Trunksucht, sondem als 
sekundares Symptom, welches eine Beaktion auf die Stimmungsanomalie 
der primaren Psychose darstellt. 

Bei all’ den Beobachtungen, wovon in der Folge die Rede sein wird, 
habe ick die Falle falscher periodischer Trunksucht ausser Acht ge- 
lassen, als den Zielen unserer Aufgabe nicht entsprechend. 

Unter den erwahnten drei Gattungen von Trinkem gibt es die 
verschiedenartigsten und unmerklichsten Abstufungen. Diejenigen Falle, 
wo es schwer war festzustellen, ob das Individuum an periodischer oder 
chronischer Trunksucht leide, zahle ich unter eine besondere (vierte) 
Gruppe unter dem Namen gemischter oder Uebergangsformen. 

Nun wende ich mich dem Hauptteile meiner Arbeit zu. 

Die Anzahl der von mir einregistrierten Alkoholiker belauft sich, 
wie bereits gesagt, auf 600, darunter 551 Manner und 49 Frauen. 

Je nach der Form der Trunksucht werden diese Kranken 
folgendermassen eingeteilt: 


Zufallige Trinker . 
Chronische ,, 
Periodische „ 
Gemischte Formen . 


31 Personen = 5,2 °/ 0 

370 ,, = 61,7 o/ 0 

151 „ = 25,1 o/o 

48 „ = 8,0 o/ 0 


der Gesamtzahl 
der Patienten. 


Cje nach der Art der Erblichkeit konnen all’ diese Personen 
folgendermassen eingeteilt werden: 


Allgemeine Hereditat 
Alkoholistische „ 
Nervos-psych. „ 


Hereditar 

belastet 

540 Pers. = 93,9 »/„ 2 ) 
525 „ =91,8 o/o 

121 „ = 21,1 o/o 


Hflreditar Hereditat 

unbelastet unbekannt') 

35 Pers. 25 Pers. 

47 „ 28 

454 „ 25 jj 


Somit ist allgemeine Erblichkeit (d. h. alkoholische, nervose und 
beider Arten gleichzeitig) beinahe bei 94 °, 0 aller Patienten vorgefunden 
worden, alkoholistische bei 92 °/ 0 und nervos-psychische bei 21 °/ 0 . 7 
In diese Berechnung sind nicht nur Verwandte aufsteigender 
Linie, sondern auch Personen ein und derselben Generation, d. h. Ge- 
schwister aufgenommen. 


*) Unter diese Kategorie sind Falle gerecbnet, wo der Kranke seine Ver- 
wandten entweder gar nicht kannto (z. B. aus dem Findlingshause kam), oder 
aber aus irgend welcbem Grunde durchaus keine Auskunft geben wollte. 

2 ) Das Prozentverhaltnis ist sowobl hier als auch in alien nachsteheriden 
Fallen in Bezug anf die Zahl der Falle mit 1 estgestelltor Hereditat berechnet 
(in gegebenem Fall z. B. zn 540 + 35, d. h. 575). Die Falle mit unbckannter 
Hereditat sind dabei nicht in Betracht genommen. 

Monatssohrift fttr Piyohiatrie und Neurologie. £rg&nzung8heft. 15 
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C,Wenn wir nun jedoch ausscliliesslich Verwandte in aufsteigen- 
der Linie in Betracht nehmen, d. h. Geschwister aus der Liste be- 
seitigen, so wird der Prozentsatz von Personen, welche mit besagten Arten 
von Hereditat belastet sind, selbstverstandlich etwas kleiner und zwar: 

Hereditar Hereditar Hereditat 

belastet un belastet nnbekannt 

Allgemeine Hereditat . . 518 Pers. = 90,1 °/ 0 57 Pers. 25 Pers, 

Alkoholiscbe „ . . 497 „ =86,9 0 / 0 75 „ 28 

Nervos-psychische Hereditat 100 ,, = 17,4°/ 0 475 „ 25 

Aufsteigende Hereditat ist also verzeichnet: allgemeine ungefahr 
bei 90 °/ 0 aller Alkoholiker, alkoholische bei 87 °/ 0 und nervose bei 
17 1 /* °/o- Diese Zahlen legen ziemlich deutlich an den Tag, welch eine 
grosse Rolle die Hereditat bei der Entwicklung der Trunksucht spielt 
Wir ersehen daraus, dass nur 8 °/ 0 aller Alkoholiker (und allein in 
aufsteigender Linie gerechnet 13 °/ 0 ) ausschliesslich intolge ausserer 
Verhaltnisse zu solchen geworden sind, die iibrigen 87 °/ 0 tragen von 
Geburt an den Keim der Krankheit in sich. Es ist dabei noch zu 
bemerken, dass die von uns angefuhrten Zahlen nur das Minimum 
der hereditaren Belastung bezeichnen, weil 1) wie oben erwahnt, alle 
Fiille leichter Trunksucht von Seiten der Verwandten unberiicksichtigt 
blieben, 2) weil die befragten Patienten teils aus Vergesslichkeit, teils 
aus Nichtwissen lange nicht alles auf ihre Verwandten Beziigliche mit- 
teilen konnten, manches wieder auch mit Vorbedacht geheim hielten 
und 3) weil wir selbst beiin Befragen vielleicht nicht iiberall mit 
Festigkeit auf Auskunft bestanden. 

Alles Gesagte bezieht sich nur auf alkoholistische Hereditat Was 
jedoch nervos-psychische anbelangt so sind hier, wie wir sehen, die 
Zablenverhiiltnisse wesentlich verschieden: nur 21 °/ 0 der Gesamtzahl 
von Alkoholikern, d. h. ungefahr hatte unter den nachsten Ver¬ 
wandten Nerven- und Psychischkranke. Solch ein Prozentverhaltnis 
kann freilich nicht hoch genannt werden, jedenfalls ist es bedeutend 
geringer als bei Nerven- und Psychischkranken. 

Somit wird also die von einigen Autoren ausgesprochene Ansicht, 
dass Nerven- und Psychischkranke geneigt sind, Alkoholiker zu erzeugen, 
durch unsere Beobachtungen nicht bestatigt. Richtiger ist es, anzu- 
nehmen, dass Alkoholiker, gleich wie auch andere Kranke, grosstenteils 
dazu tendieren, ihnen ahnliche zur Welt zu bringen. Das Gesetz der 
Identitat bei der Vererbung von Krankheitsformen wird so deutlich wie 
moglich durch unsere Beobachtungen bekraftigt. l^Mit anderen Worten 
sind Trinker immer dazu veranlagt, Trinker zur Welt zu 
bringen, und um Trinker zu werden, muss man zu allererst 
als solcher geboren sein, d. h. seine Krankheit von den Vor- 
fahren geerbt habeinj Zahlreiche Falle aus dem Alltagsleben konnen, 
wie es mir scheint, diese Behauptung bestatigen. 

Betrachten wir nun, wie unser Stoff sich je nach den einzelnen 
Gruppen der Verwandten einteilen lasst. Indem wir die Personen, 
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welche unter den Eltern Trinker gehabt, und diejenigen, deren Gross- 
eltem Trinker gewesen etc., gesondert zusammenstellen, erhalten wir 
folgende Zahlen: 


Anzahl der Personen, die unter den Eltern Trinker 

gehabt. 381 = 66,6 °,' 0 *) 

Anzahl der Personen, die unter den Grosseltern Trinker 

gehabt.J206 = 36,0 °/o 

Anzahl der Personen, die unter den Onkeln und Tanten 

Trinker gehabt. 263 = 46,0 °/ 0 

Anzahl der Personen, die unter den Geschwistem Trinker 
gehabt.24 i = 42,1 ° 0 


der Gesamt- 
zahl der 
Kranken. 

-J 


Aus diesen Zahlen ist zu ersehen, dass genau zwei Drittel unserer 
Patienten, namlich 66,6 °/ 0 , gerade unter ihren Eltern Trinker gehabt, 
wogegen die Anzahl der Personen, die unter anderen Verwandten 
Trinker besessen, bedeutend geringer ist Doch sind diese Zahlen an 
und fur sich noch nicht von entscheidender Bedeutung, da ja ein und 
dieselbe Person meist in verschiedenen Gruppen von Verwandten 
Alkoholiker aufweist (so konnen z. B. Vater, Grossvater, Onkel etc. ein 
und derselben Person Trinker gewesen sein). Um naher an die Losung 
unserer Frage heranzutreten, ist es durchaus notwendig zu wissen, wie 
viele Personen nur unter den Eltern Trinker gehabt (bei vollstandigem 
Ausbleiben von Trunksucht unter anderen Verwandten), wie viele nur 
unter den Grosseltern Trinker gezahlt etc. Indem wir die Falle in dieser 
Richtung zusammenstellten, kamen wir zu folgenden Resultaten: 


Anzahl der Personen, die nur unter den Eltern Trinker 

v gehabt.161 = 28,1 °/ 0 

Anzahl der Personen, die nur unter den Grossseltem 

Trinker gehabt.28 = 4,9 °/ 0 

Anzahl der Personen, die nur unter den Onkeln (Tanten) 
Trinker gehabt.52 = 9,1 °/ 0 


der Gesamt- 
zahl der 
Kranken. 

J 


Folglich bemerken wir auch hier, dass die bedeutende Mehrzahl 
unserer Patienten gerade unter den Eltern Alkoholiker gehabt hat. 

Ziehen wir in Betracht, dass die Zahl der Grosseltern und 
Onkel jeder Person, einzeln gerechnet, natiirlicherweise grosser ist als 
die der Eltern, so konnen wir a fortiori schliessen, dass der Prozentsatz 
der Personen, welche unter den Eltern Trinker gehabt, die Anzahl 
der Personen, welche unter anderen Verwandten Trinker zahlt, bei 
weitem ubertrifft. Daraus lasst sich somit der Schluss ziehen, dass 
Trunksucht geneigt ist, sich unmittelbar in direkter Linie 
zu vererben, wobei Personen, die unter den Eltern Trinker 
gehabt, insbesondere der Gefahr ausgesetzt sind, auch zu 
solchen zu werden. 


1 ) Das Verhaltnis ist sowohl hier, als auch in den vorhergehenden Fallen 
in Bezug auf die Anzahl der Personen mit festgestellter Erblichkeit berechuet, 
d. h. auf 572. 

15* 
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Wenden wir uns nun der Betrachtung des Zusammenhangs zu, 
der zwischen Erblichkeit und Geschlecht besteht 



Anzahl hereditftr belasteter 
Personen 

Anzahl hereditar 
unbelasteter Per- 
sonen 

Anzahl von Per¬ 
sonen mit unbe- 
kannter Hered. 


Manner 

Frauen 

Manner 

Frauen 

Manner 

Frauen 

Allgemeine He¬ 
reditat .... 

497 = 94,1 o/o 

43 = 91,5 o/o 

31 

4 

23 

2 

Alkoholische He¬ 





reditat .... 

483 = 92,2 •/, 

41 = 87,2 o/ 0 

41 

6 

26 

2 

N ervos-psychisch. 
Hereditat. . . 

111 = 21,0 «/„ 

10 = 21,5 »/ 0 

417 

37 

23 

2 


Aus der Tabelle geht hervor, dass die Manner eine etwas hohere 
allgemeine hereditare Belastung (94°/ 0 ) als die Frauen (91 1 / a °/o) be- 
sitzen, wobei dieses Uebergewicht sich fast ausschliesslich auf das Gebiet der 
alkoholischen Hereditat erstreckt (92,2% gegen 87,2°/ 0 ); die nervos- 
psycliische Hereditat hingegen bleibt bei beiden Geschlechtem gleich. 
Daraus ist deutlich zu erkennen, dass Frauen etwas haufiger als Manner 
ohne entsprechende hereditare Belastung sich der Trunksucht ergeben, 
das heisst mit anderen Worten, dass aussere Verhaltnisse bei den 
Frauen etwas haufiger als bei den Mannern als wirkende Ursache 
der Trunksucht auftreten. Der Grund liegt vielleicht in den 
schwereren Lebensbedingungen und in der gedriickteren gesellschaftlichen 
Stellung der russischen Frau im Vergleich zu der des Mannes. 

Da iibrigens der Zahlenunterschied imbedeutend und die Anzahl 
der Frauen in unseren Beobachtungen gering ist, so haben unsere 
Schliisse in diesem Gebiet nur annaheniden Wert und miissen daher 
mit grosser Vorsicht aufgenommen werden. 

Es ist von einigem Interesse, zu beobachten, welche Hereditat 
leichter auf die Nachkommenschaft ubertragen wird: vaterliche oder 
miitterliche. Aus der von uns unternommenen Berechnung der Per- 
sonen, die entweder vaterlicher- oder miitterlicherseits hereditar belastet 
sind, ergab sich folgendes Resultat: 


Vaterlicherseits Miitterlicherseits 

Allg. Hereditat 271 P. = 52,3 % 0 60P. = 11,6 % 
Alkohol. „ 282 P. = 56,7 % 53 P. =10,7 % 

Nerv.-psych. „ 47 P. = 47,0 % 37 P. =37,0 °/ 0 


Beiderseita 

187 P. = 36,1 % 
162 P. = 32,6 °/ 0 
16 P. = 16,0 °/ 0 


Aus dieser Tabelle ist ersichtlich, dass allgemeine Hereditat in 
vaterlicher Linie (52,3 °/ 0 ) diejenige mutterlicherseits (11,6%) bei weitem 
ubertrifft, wobei sich das Uebergewicht hauptsachlich im Gebiet der alko- 


*) Das Prozentverhaltnis ist zu der Gesamtzabl von Personen berechnet, 
welche mit Erblichkeit gewisscr Art belastet sind, in gegebenem Fall, z. B. zu 
271 -f 60 + 187 = 518. 
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holistischen Erblichkeit geltend macht (56,7 °/ 0 gegen 10,7 °/ 0 ), wahrend 
die nervos-psychische Hereditat wiewohl sie vaterlicherseits starker ist als 
miitterlicherseits, doch verhaltnismassig nur um weniges (47 °/ 0 gegen 
37 °/ 0 ) uberwiegt Ein so ausgesprochenes Pradominieren der vaterlichen 
Hereditat uber die mutterliche wird sicherlich durch den Einfluss des 
Geschlechts bedingt, & h. dadurch, dass Trunksucht unter den Miittem 
(als Frauen) seltener auftritt als unter den Vateru (als Mannern). 

Gehen wir nun zur Betrachtung der Beziehungen iiber, die 
zwischen der Hereditat und den Formen der Trunksucht existieren. 
Um in dieser Hinsicht ein richtiges Urteil zu fallen, schliessen wir Ge- 
schwister bei unserem Verfahren aus, d. h. wir beachten ausschliess- 
lich Verwandte in aufsteigender Linie. 


Allgemeine Hereditat 



Anzahl der hereditar 
bolasteten Personen 

Anzahl der hereditar 
unbelasteten Pere. 

Anzahl der Pers. 
m. unbek. Hereditat 

Geleg.-Trinker 

21 = 70,0 o/o >) 

9 

i 

Chron. „ 

322 = 90,4 ®/« 

34 

14 

Period. „ 

134 = 91,8 ®/ 0 

12 

5 

Gem. Kategorie 

41 = 95,3 o/o 

2 

5 

Total 

518 Pers. 

57 Pere. 

25 Pers. 


Alkoholische Hereditat 



Anzahl der hereditar 
belasteten Personen 

Anzahl der hereditar 
unbelasteten Pers. 

Anzahl der Pers. 
m. unbek. Hereditat 

Geleg.-Trinker 

19 = 63,3 o/o 

n 

i 

Chron. „ 

307 = 86,5 °/o 

48 

15 

Period. „ 

131 =91,0 o/o 

13 

7 

Gem. Kategorie 

40 = 93,0 o/o 

3 

5 

Total 

497 Pers. 

75 Pere. 

28 Pere. 


Nervos-psychische Hereditat 



Anzahl der hereditar] 
belasteten Personen 

Anzahl der hereditar 
unbelasteten Pers. 

Anzahl dar Pers. 
m. unbek. Hereditat 

Geleg.-Trinker 

4 = 13,3 ®/o 

26 

1 

Chron. ,, 

60 = 16,8 o/o 

296 

14 

Period. „ 

24 = 16,4o/o 

122 

6 

Gem. Kategorie 

12 = 27,9 */o 

31 

5 

Total 

100 Pere. 

475 Pere. 

25 Pers. 


*) Dae Prozentverhaltnis ist iiberall in Bezug aut die Gesamtzahl von 
Personen entsprechender Kategorie berechnet (Personen mit unbekanuter Hereditat 
nicht mit eingerechnet), in gegebenem Fall also z. B. in Bezug auf 21 -(— 9 = 30. 
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Aus den angefiihrten Tabellen sehen wir. dass Trinker gemischter 
Kategorie die bedeutendste sowohl alkoholische, als auch nervos- 
psychische hereditare Belastung besitzen, wobei diese Kategorie ioi 
Vergleich zu anderen Formen von Trunksucht besonders durch schwere 
nervos-psychische Hereditat ausgezeichnet ist (Zu dieser Kategorie ge- 
hort, wie wir in der Folge sehen werden, eine besonders grosse Anzahl 
von Degenerierten.) Weiter folgen nach dem Grade hereditarer Be¬ 
lastung periodische Trinker (91 °/ 0 ). dann chronische (86 x j% °/ 0 ) und zuletzt 
Gelegenheitstrinker (63°/o). Das Vorgewicht periodischer Trinker iiber 
chronische gilt ubrigens, wie wir sehen, nur von Fallen alkoholischer 
Hereditat, wahrend nervose Hereditat bei den periodischen und bei 
den chronischen Trinkem beinahe gleich ist (bei letzteren selbst etwas 
grosser als bei ersteren). Dieser letzte Umstand lasst sich allem An- 
schein nach dadurch erklaren, dass ein ansehnlicher Teil periodischer 
Trinker, welche mit schwerer nervos-psychischer Hereditat belastet sind. 
diese ihre krankhafte Form nicht typisch genug aussert und darum in 
die Klasse gemischter Typen geraten ist. Folglich besitzen die 
periodischen Trinker und die ihnen ahnlichen Kategorien 
die bedeutendste hereditare Belastung, d. h. mit anderen 
Worten, dass periodische Trunksucht einen tieferen Grad 
alkoholischer Entartung bekundet als alle iibrigen Arten 
der Trunksucht Gesagtes wird auch durch Fakten des Alltagslebens 
bestatigt: wie bekannt, entwickelt sich periodische Trunksucht sehr oft 
aus chronischer durch allmahliche Transformation, wenn bereits der 
Organismus durch bestandigen Alkoholgenuss mehr oder weniger merk- 
lichen Schaden erlitten hat, d. h. in hoherem Grade „entartet u ist 
Es ist jedoch bemerkenswert, dass der Hang zu periodischer 
Trunksucht vom Individuum um so leichter erworben wird, 
je grosser die Anzahl periodischer Trinker unter seinen 
Verwandten in aufsteigender Linie gewesen. Nachfolgende 
Tabelle liefert davon den deutlichsten Beweis: 


Anzahl der Personen, 
die periodisch trinkende 
Yerwandte gehabt. 

Unter Gelegenh.-Trinkem (19) 1 = 5,3 °/ 0 

„ chronischen „ (307) 46 = 15,0 °/ 0 

„ periodischen „ (131) 36 = 28,2 °/ 0 

gemischt Kategorie (40) 5 = 22,5 °/ 0 

Total 93 Personen. 


derGesamtzahl von 
Person, entsprech. 
Kategorie, die mit 
alkohol. Hereditat 
belastet gewesen. 


Die grosste Anzahl also von Personen, welche in aufsteigender linie 
periodisch trinkende Verwandte besitzen, findet sich unter den perio¬ 
dischen Trinkem und unter Kategorien, die denselben ahnlich sind. 
mit anderen Worten: periodische Trinker sind dazu geneigt 
sich ahnliche, d. h. auch periodische Trinker zu erzeugen. 
Diese Tatsache tritt noch deutlicher zu Tage, wenn wir die Zahl 
der Patienten, welche periodisch trinkende Eltern gehabt der Zahl der 
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Patienten gegeniiberstellen. welche unter anderen Verwandten periodische 
Trinker besessen baben. 

Anzahl der Pers., Anzahl der Pers., Anzahl der Pers., 
welche periodisch welche periodisch welche periodiach 
trink.Eltern gehabt trink. Groaseltern trink. Onkel and 
(einen oderbeidc) gehabt Tan ten gehabt 

Unter Gelegenh.- 

Trinkeni (19) 1 = 5,3 °/ 0 0 — — 

Unter ckronisch. 

Trinkeni (307) 30 = 9,8 „ 9 = 2,9 °/ 0 11 = 3,6 °/ 0 

Unter periodisch. 

Trinkem(131) 20 = 15,3 „ 9 = 6,9 „ 9 = 6,9 „ 

Unter Trinkern 

gem. Kat (40) 8 = 20,0 „ 2 = 5,0 „ 1 = 2,5 „ 

Aus der Tabelle ist zu ersehen, dass die grosste Anzahl perio- 
discher Trinker sich unter denjenigen Personen vorfindet, welche 
periodisch trinkende Eltem gehabt (15,3 °/ 0 ). Von Verwandten anderen 
Grades wird, wie wir sehen, periodische Trunksucht bedeutend 
seltener auf die Nachkommensckaft vererbt, obgleich in letzterem Falle 
die Chancen an sich grosser waren (die Anzahl der Eltem ein und 
derselben Person ist naturlich bedeutend geringer als die Zahl der 
Grosseltem und Onkel). Folglich haben wir es auch hier mit dem- 
selben Gesetze zu tun, welches wir auch friiher beobachtet haben, dass 
namlich Trunksucht am allerleichtesten von den Eltern ge- 
erbt wird, und zwar periodische von periodisch trinkenden. 

Nun gehe ich iiber zur Betrachtung des Verhaltnisses. welches 
zwischen der Form der Trunksucht und der speziellen Hereditat in 
vaterlicher und miitterlicher Linie existiert 


Allgemeine Hereditat 



Vaterlicherseits 

Mutterlicherseits 

Beiderseits 

Geleg.-Trinker 

9P.= 49,9 °/o 2 ) 

5 P. = 23,8 o/ 0 

7 P. = 38,3 »/o 

Chron. ,, 

182 —56)5 

35 „ = 10,9 

105 ., = 32,6 „ 

Period. „ 

63 „ = 47,0 „ 

16 „ = 12,0 „ 

55 „ = 41,0 „ 

Gem. Kategorie 

17 = 41,5 „ 

4 „ = 9,7 „ 

20 „ = 48,8 „ 


271 Pers. 

60 Pers. 

187 Pers. 


0 Das Zablenverhaltnis gilt liberal 1 in Bezug auf die Gesamtzahl 
der Trinker entsprechender Kategorie, welche mit alkoholistischer Hereditat be- 
lastet sind. 

*) Das Prozentverhaltnis ist auf die Gesamtzahl der Trinker der bez. 
Kategorie berechnet, welche entsprechende Art von Hereditat besitzen, in ge- 
gebenem Fall z. B. auf (9 + 5 -j- 7) = 21. 
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R y b a k o w, Alkoholismus und Erblichkeit. 


Alkobolisclie Hereditat. 



Vaterlicherseits 

Miitterlicherseits 

Beiderseits 

Geleg.-Trinker 
Chron. „ 
Period. „ 

Gem. Kategorie 

9 P. = 47,4 % 
186 „ = 60,6 „ 
67 = 51,1 

20 = 60.0 „ 

4 P. = 21,0 °/ 0 

27 „ = 8,8 „ 

18 „ = 13,8 „ 

4 „ = 10,0 „ 

6P- = 31,6 °/o 
94 ,, = 30,6 

46 „ = 35,1 „ 
16 ,. = 40,0 „ 

282 Pers. 

53 Pers. 

162 Pers. 


Nervos-psychische Hereditat 



Vaterlicherseits 

Miitterlicherseits 

Beiderseits 

Geleg.-Trinker 

1 P. = 25,0 o/o 

3 P. = 75,0 % 

_ 

Chron. „ 

30 „ =50,0 „ 

22 „ = 36,7 „ 

8 P. = 13,3% 

Period. „ 

12 „ =50,0 „ 

8 „ = 33,3 „ 

4 „ = 16,7 „ 

Gem. Kategorie 

4 ,, = 33,3 „ 

4 „ = 33,3 „ 

4 ,, = 33,3 „ 


47 Pers. 

37 Pers. 

16 Pers. 


Aus der Tabelle sieht man, dass in vaterlicher Linie chrouische 
Trinker die meiste allgemeine hereditare Belastung besitzen, in mutter- 
licher zufallige, und in beiden Linien die periodiscken und die denselben nahe 
stehenden gemischten Trinker; die meiste alkoholische Hereditat be- 
kunden in vaterlicher Linie chronische, in mutterlicher Gelegenheitstrinker 
und in beiden Linien periodiscke Trinker und diejenigen gemischter Kate- 
gorie (die Zahlenverh&ltnisse gestalten sich also genau ebenso, wie bei all - 
gemeiner Hereditat); die meiste nervos-psychische hereditare Be¬ 
lastung schliesslich besitzen: in vaterlicher Linie chronische und periodische 
Trinker, in mutterlicher Linie Gelegenheitstrinker und in beiden linien 
periodische und gemischte. In samtlichen Arten von Erblichkeit beob- 
achten wir also ein und dieselbe hochst bemerkenswerte Erscheinung, nam- 
lich: Trunksucht der Verwandten in vaterlicher Linie aussert 
sich bei den Nachkommen am haufigsten in Anlage zu chro- 
nischer Trunksucht, in mutterlicher Linie in Anlage zu 
Gelegenheitstrunksucht, 1 ) Trunksucht aber von Verwandten 
beiderseits (in vaterlicher und mutterlicher Linie) aussert sich 
bei den Nachkommen, gleichsam konzentriert, durch Entwick- 
lung desHanges zu den allerschwersten Formen von Trunk¬ 
sucht — zu periodischer und zu Formen, die derselben nahe 
stehen. Da aber, wie wir bereits gesehen, bei Vererbung des Hanges 
zu Alkoholgenuss vor allem die Eltem als Vermittlungsglied auftreten, 
so kann man mit Gewisslieit behaupten, dass Trunksucht beider Eltem 

*) Trunksucht der Verwandten in mutterlicher Linie ist folglich, wie wir 
bereits gesehen, nicht nur weniger geneigt, sich auf die Nachkommenschaft iu 
vererben, sondern sie fiihrt aucn Entwicklnng der allerleichtesten Formen von 
Trunksucht herbei. 
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bei den Nachkommen grosstenteils Entwicklung schwerer Formen von 
Trunk8ucht (periodische) herbeifiihrt, wahrend Trunksucht eines von den 
Eltern Disposition zu leichteren Formen erzeugt Dieser Umstand be- 
kraftigt so deutlich, wie nur moglich, die Wahrheit der von uns bereits 
ausgesprochenen These, dass namlich periodische Trunksucht 
einen tieferen Grad alkoholistischer Degeneration des Indi- 
viduums bekundet. 

Zum Schluss muss ich noch einige Worte iiber die Degenerierten 
hinzufiigen. ITnter unseren Patienten sind 34 Personen verzeichnet 
worden, welche, abgesehen von ihrem Triebe zu Alkoholgenuss, stark 
ausgepragte Symptome der Degeneration darboten. Diese Symptome 
stachen so sehr in die Augen, dass ich es nicht verabsaumen konnte, 
solchen Personen besondere Aufmerksamkeit zu widmen. Unter diesen 
34 Personen sind verzeichnet 22 moralisch haltlose und an Zwangs- 
und Wahnideen leidende, 7 an Hysterie leidende, 1 choreatische, 
1 schwer hypochrondrische, 2 Morphinisten und eine an zirkularer 
Psychose leidende. Alle diese Personen gruppieren sich nach Art 
von Trunksucht folgendermassen: 

Gelegenheits-Trinker 3 Personen = 9,7 °/ 0 

Chronische „ 14 ,. „ = 3,8 °/ 0 

Periodische „ 5 „ „ = 3,3 °/ 0 

Gemischte Kategorie 12 „ „ = 25,0 °,/ 0 

34 

Daraus ersehen wir, dass die ungeheure Mehrzahl dieser Dege¬ 
nerierten zur Kategorie gemischter (25 °/ 0 ) und Gelegenheitstrinker 
(9,7 °/ 0 ) gehort Der Grund davon liegt, dem Anschein nach, darin, 
dass bei den Degenerierten der Trieb zum Alkohol eigentlich nicht als 
Krankheit sui generis, sondern bloss als mehr oder weniger aus- 
gesprochenes Symptom gleichzeitig mit anderen Abweichungen ihrer 
Psyche auftritt und darum keinen durchaus typischen ausgepragten 
Charakter tragt. Der Hang zu Alkoholgenuss aussert sich bei ihnen 
in ganz eigentUralichen Formen, welche unter keine der uns bekannten 
Kategorien von Trunksucht klassifiziert werden konnen; als charakte- 
ristische Eigentiimlichkeit dieser Formen muss jedoch eine gewisse 
Impulsivitat angesehen werden. 

Das ist eigentlich nichts weiter als Dipsomanie nach der 
Auffessung Magnan’s: bei diesen Personen macht eben die Im¬ 
pulsivitat das Grundelement des Triebes zu Alkoholgenuss aus, nicht 
aber der Charakter des Triebes selbst, d. h. nicht derjeuige Zug, den 
wir unserer Klassifikation der Trunksucht zu Grunde gelegt haben. 

Nach dem Gesagtem wird klar, warum iiberall, wo wir soeben 
besonders stark ausgepragte hereditare Belastung notierten, wir es fast 
immer mit Trinkern gemischter Kategorie zu tun hatten (unserer 
Klassifikation gemass). 

Indem wir nun alles Gesagte zusammenfassen, kommen wir zu 
folgenden Schiiissen: 


der Gesamtzahl von 
^Trinkern entsprechender 
Kategorie. 
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Rybakow, Alkoholismus und Erblicbkeit. 

I 1) Hereditare Belastung durch Alkoholismus und nervos-psychische 
Erkninkungen tritt, unseren Beobachtungen nach, bei 94 °/ 0 aller 
Alkoholisten auf. 

2) Eine ungeheuere Anzahl von Alkoholikern hat Trinker unter 
den nachsten Verwandten (92 °/ 0 , darunter 87 °/o ausschliesslich in 
aufsteigender Linie). 

3) Nervos-psychische Hereditat kommt bei Alkoholikern bedeutend 
seltener vor als alkoholistische (unseren Beobachtungen nach bei 21 °/ 0 
aller Trinker). 

4) Trunksucbt ist geneigt sich unmittelbar in direkter Linie zu 
vererben und zwar von den Eltem haufiger als von anderen Verwandten. 
Unter unseren Alkoholikern besassen 66 l j% °/ 0 Trinker unter den Eltem, 
36 °/o unter den Grosseltem, und 46 0/ 0 unter Onkeln und Tanten. 

5) Frauen werden verhaltnissmassig haufiger als Manner ohne 
entsprechende erbliche Belastung zu Trinkern, d. h. aussere Bedingungen 
spielen bei den Frauen in Bezug auf Entwicklung der Trunksucht eine 
bedeutendere Rolle als bei den Mannern. VieUeicht lasst sich dieser 
Umstand durch die schwereren Lebensverhaltnisse und die gedriicktere 
gesellschaftliche Stellung der russischen Frau erklaren. 

6) Alkoholistische Hereditat verbreitet sich auf die Nachkommen¬ 
schaft leichter in vaterlicher Linie als in miitterlicher. Dieses 
gilt jedoch nur von der direkten Vererbung des Hanges zu Alkohol- 
genuss; was aber allgemeinen degenerativen Einfluss anbelangt, so muss 
Trunksucht der Frau, als Mutter, auf die Nachkommenschaft eher 
degenerativen Einfiuss ausiiben als Trunksucht des Mannes als Vater, 
da erstere Trunksucht eine tiefere Demoralisation der Familie herbeifiihrt 

7) Die bedeutendste hereditare Anlage zu Trunksucht besitzen 
periodische Trinker, geringere die chronischen Trinker und die aller- 
wenigste die Gelegenheitstrinker. 

8) Periodische Trunksucht ist geneigt, sich als solche auf die 
Nachkommenschaft zu vererben. 

9) Trunksucht beider Eltem flihrt bei den Nachkommen grossten- 
teils die Entwicklung schwerer Formen von Trunksucht berbei (periodische 
und derselben verwandte Formen), Trunksucht aber eines von den Eltem 
erzeugt Neigung zu leichteren Formen von Trunksucht (chronischer 
oder Gelegenheitstmnksucht). 

10) Nervos-psychische Hereditat wirkt nicht merklich auf 
die Formen der Trunksucht ein. Der Einfluss nervos-psychischer 
Hereditat aussert sich bei der Nachkommenschaft eher in Form all- 
gemeiner Degeneration, als in Form von Hang zu Alkohol. 

11) Alle unsere Beobachtungen sprechen dafiir, dass man, um 
Trinker zu werden, vor allem als solcher geboren sein muss. I 
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Aus dem Hermann-Haup, Unfallnervenklinik der Sachsischen Baugewerks- 
Berufsgenossenschaft (dirigierender Arzt: Professor Dr. Windscheid) 
in Stotteritz bei Leipzig. 

Beitrag zur Symptomatologie der 
Hysterie: Lahmung des Muskelbewusstseins 
bei intakter Sensibilitat. 

Von 

Dr. med. RUDOLF TETZNER 

Assiatent an der Klinik. 

Duchenne de Boulogne hat unter dem Namen „Paralysie de la 
conscience musculaire ou de l’aptitude motrice independante de vue a 
zuerst eine Erscheinung beschrieben, die sich bei den damit behafteten 
Individuen darin aussert, dass der Wille nur dann imstande ist, die 
Kontraktion der Muskeln zu bewirken, wenn er vom Gesichtssinn 
geleitet wird (Electrisation localisee, 3. ed. pag. 792). 

Analoge Falle dieser Duchenne’schen „Lahmung des Muskel- 
bewusstseins w haben spater Lasegue (Anestesie et ataxie hysteriques, 
Archives generates de medecine 1864) und Gilles de la Tourette (die 
Hysterie nach den Lehren Salpetrtere von Dr. Gilles de la Tourette, 
iibersetzt von Dr. Karl Grube 1894) beobachtet. Bei alien diesen 
Fallen aber ebenso wie bei den spater beschriebenen handelt es sich 
um eine kutane Anasthesie und Analgesie in der die betreffende 
Erscheinung bietenden Extremitat. Den einzigen bisher beschriebenen 
Fall von isolierter Aufhebung der Lage- und Bewegungsempfindungen 
bei intakter kutaner Sensibilitat hat Binswanger gesehen (Binswanger, 
die Hysterie — 1904, p. 359). 

„Eine 24jahrige Frau klagt iiber Schwiiche im linken Arm; sie kann 
die linke Hand nicht gebrauchen, wenn sie nicht hinsiebt. Aus der Kranken- 
geschicbte sei folgeudes erwahnt: Armbewegungen rechts viel kraftiger als 
links. Linker Unterarm und linke Hand etwas blaurot verfarbt. Starke Parese 
samtlicher Handmuskeln. Geringer spastiscber Tremor der Hand, kein 
Intentionstremor. Alle Bewegungen mit der linken Hand ungescbickt und 
ataktisch. Handedruck recbts 45, links 10 kg. Kutane Sensibilitat uberall, aucb 
an der linken Hand intakt. Lokalisation prompt und genau, ebenso Schmerz- 
empfindlichkeit intakt. Aufhebung des Muskelsinnes an der linken Hand. 
Stereognostisches Erkennen links unmoglich. Wenn sic die Augen schliesst, 
kann sie nicht die geringste Bewegung richtig mit der linken Hand ausfiihren. 
Sie fiihlt grosse Schwere im linken Arm und uberzeugt sich ofters durch Nach- 
sehen, ob er noch da sei. Bei ofteren Untersuchungen lftsst sich feststellen, 
dass die Ataxie der linken Hand und Armbewegungen bei Augenschluss sich 
bedeutend verst&rkt, dass aber die Hand nicht v5llig bewegungslos wird. 
Werden bei geschlossenen Augen mit der rechten Hand Bewegungen gemacht, 
so kdnnen die Fingerstellungen mit der linken, wenn auch unvollkommen, 
nachgemacht werden. Wird dagegen die linke Hand passiv in verschiedene 
Stellungen gebracht, so konnen dieselben nie mit der rechten Hand nach¬ 
gemacht werden Warm und kalt werden mit der linken Hand prompt unter- 
schieden. In der Folge hysteriscbe Anfklle, Besserungen auf Hypnose. u 
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T e t z n e r, Beitrag zur Symptomatology der Hysterie: 


Der Unterschied von den reinen Fallen Duchenne’scher Lahmung 
des Muskelbewusstseins besteht in dem oben beschriebenen Falle darin, 
dass die vollige Untahigkeit zur Muskelbewegung bei Augenschluss 
und die kutane Anasthesie und Analgesie fehlt und dass ausser der 
Parese deutliche Coordinationsstorungen auch bei Richtung des Blickes 
auf die Bewegungen der linken Hand zeitweilig vorhanden waren und 
bei Augenschluss sich nur hochgradig steigerten. 

Im Januar 1906 kam im Hermann-Haus ein Fall von trau- 
matischer Hysterie zur Beobachtung, der zum Teil an den oben 
beschriebenen Fall erinnert, durch verschiedene Abweichungen aber 
sich von ihm erheblich unterscheidet 

Auszug aus der Krankengeschichte: 

B., Bergarbeiter, 28jahrig, Yater an unbekannter Ursache gestorben. 
Angeblich gesunde Familie. Nie ernstlich krank, insbesondere nie geschlechts- 
krank. 1897—99 bei der Fussartillerie gedient. Verheiratet, 2 finder klein 
gestorben, 1 lebendes, gesnndes Kind. Frau gesund. Keine Fruh- oder Fehl- 
geburten. 1904 linken Finger zerschlagen, bezieht dafur 15 Prozent Rente. 
Hat Schnaps nnd Bier nur in ganz geringen Mengen angeblich genossen. 

Am 8. April 1905 traf ihn ein schwingendes Haspelhorn auf Stirn und 
Naso. Kurze Zeit bewusstlos. Wunde an Stirn, rechtem Auge und Nase, 
Bruch des Nasenbeines. 6 Wochen krank, dann V* Tag gearbeitet, nach 
3 Wochen 2 Vs Tag, nach 2 Wochen 14 Tage, von Ende Juli bis 14. Oktober, 
von Ende November bis zur Aufnahme gearbeitet, immer leichte Arbeit. 

Klagen: Andauernd Kopfschmerzen in der Stirn, manchmal im Hinter- 
kopf. Haufig Schwindel, bei Anstrengungen wird es ihm schwarz vor den 
Augen, „manchmal habe ich gar keine Gedanken, da weiss ich nicht recht, was 
ich mache und was ich soll. u 

Status praesens: Mittelgross, kr&ftig gebaut, kr&ftige Muskulatur, gutes 
Fettpolster. Temperatur 36,4. Gewicht (nackt) 76 kg. Sensorium, Intelligenz, 
Sprache ohne Besonderheiten. 

Zwischen den Augenbrauen und auf dem Nasenriickon 3 1 /* cm lange, 
reiziose, gut verschiebliche, nicht erapfindliche Narbe. Nasenbeine unregelmassig 
verdickt, nach links verschoben. 

Ohrlappchen frei. Keine Klopfempfindlichkeit des Schadels. Keine 
Orbitalpunkte. Halswirbelsaule ausgiebig beweglich. Bei Vorwartsbeugen des 
Kopfes angeblich Druck in der Stirn. Pupillon gleich, rund, mittelweit, sie 
rcagieren prompt auf Lichteinfall und Naheschon. Augenbewegungon frei. 

Augenbefund (Augenarzt Professor Schwarz-Leipzig): Auf der linken 
Hornbnut kleine, annahernd birnformige, zarte Trubung, etwas schlafenwarts 
vom Hornhautzentrum. Auf der rechten Homhaut 2 ganz kleine, sehr zarte 
Homhautfleckchen, das eine fiber, das andere unter der Hornhautmitte. Seh- 
prufung: auf beiden Augen Kurzsichtigkeitsastigmatismus, links von 1,25 
Dioptricen (Cylindcrachse des Correctionsglases von der Senkrechten aus oben 
20 Grad schlafenwarts geneigt, rechts 1,5 Dioptrieen, (Achse senkrecbt), die 
Sehscharfe ist auf beiden Augen mit Correction 4/12. Accommodation auf beiden 
Augen etwas verringert. Gesichtsfeld: beiderseits ausgesprochene konzentrische 
Einengung der Grenzen fur Weiss und lur Farben unter teilweiser Ueber- 
kreuzung der Grenzen fur Blau und Rot. 

Die Sensibijitat der Bindehaut ist nicht herabgesetzt. 

Augenhintergrund normal. 

Geruch, Gehor, Geschmack normal. Facialis ohne Besonderheiten. 
Trigeminus ohne Besonderheiten Zunge gorade, nicht belegt, gut beweglich, 
ruhig, Mundhohle, Gaumen ohne Besonderheiten. 

Wirbelsaule ohne Formveranderung, nicht klopfempfindlich, gut beweglich, 
bei Vorwartsbucken angeblich Schwindel und Kopfschmerzen. Brustkorb 91 : 98. 
Lungen, Here, Abdomen ohne Besonderheiten. Puls regelm&ssig, 84, Artericn 
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wcich. Urin: spezifisches Gowicht 1025, ohno Eiweiss und Zucker. Genitalien 
obne Besonderheiten. Extremitaten gut beweglich, kein Fingertremor. Rohe 
Kraft gering, spannt die Muskeln ganz kurze Zeit an, lasst bei geringcm 
Widerstand die bctreffende Extremitat kraftlos zurucksinken. Dynamometer 
recbts 17, links 23 kg. Bei alien Widerstandsbewegungen angeblich viel 
Schmerzen in der Stirn. Gang obne Besonderbeiten. 

Bindehautreflexe vorhanden, Wiirgreflox fehlt Patellarsohnenreflexe 
gesteigert, Fuss- und Patellarklonus. Hautreflexe normal. Kutane Sensibilit&t 
uberall normal, Pinselstricbe gefiihlt und ricbtig lokalisiert, spitz und stumpf 
unterscbieden, ebenso kalt und warm. Nadelstiche uberall gleich schmerzhaft. 
Lagegefuhl und Stcreognose bei offenen Augen vollig normal. 

Das weiter unten zu bescbreibende Yerhalten des Patienten bei Augen- 
schluss fasse icb zusammcn aus den haufigen Untersuchnngen, die mit ibm 
vorgenommen wurden. 

Gab man dcm Patienten auf, die Augen zu schliessen, so tat er dies fur 
einen Augenblick, um sie sofort wieder zu offnen, er war nicht dazu zu bringen, 
die Augen lftngere Zeit geschlossen zu halten; er behauptete, es werde ihm stets 
so mcrkwdrdig im Yorderkopf dabei: „Ich weiss selber nicht, was das ist, mir 
wird allemal so albern da drin, da weiss ich dann gar nichts mehr, ich weiss 
selber nicht, was das ist. M Wurden ihm die Augen zugehalten, so traten heftige 
unruhige Bewegungen mit dcm Kopfe und krampfhafte Blinzelbewegungen auf; 
Patient suchto sich auf alle Weise dem Zuhalten der Augen zu entziehen. 
Stand er dabei im Zimmer, so machte er taumelnde Schritte each riickwarts, 
sass er auf dem Untersuchungssofa, so fiel er nacb hinten um. 

Die Erscheinungen traten sclion deutlich, wenn auch weniger heftig ein, 
wenn ihm ein Auge zugehalten wurde, ebenso, wenn die Augen nur unvoll- 
standig verdeckt wurden. 

Wurde ihm bei zugehaltenen Augen der Befehl gegeben, eine Extremitftt 
zu bewegen, die Zunge zu zeigen, so wurde bisweilen ein schwacher Versuch 
gemacht, den Mund zu offnen oder die Extremitat zu bewegen, es kam aber 
nie zu einer Erhebung von der Unterlage, bisweilen erfolgte gar keine Reaktion. 

Druck am Dynamometer bei geschlossenen Augen beiderseits — 0. 

Sofort nach Freigeben offnete Patient die Augen und konnte dann die 
Glieder normal bewegen. 

Ich stellte daraufhin folgende Versuchc mit ihm an: 

1. Ich lasse ihn mit offenen Augen von 1 bis 10 zfthlen. Das geht gut; 
bei der Wiederholung verschliesse ich bei der Zahl 4 plotzlich beide Augen. 
Patient hort sofort zu zahlen auf; als ich die Augen frei gebe, zahlfc er weiter 
5, 6 etc. 

2. Aufgabe: von 1 bis 10 zu zahlen. Bei 4 verschliesse ich das linke 
Auge. Patient hort sofort auf zu zahlen. Der gleichc Effekt tritt ein bei 
Verscbluss des rechten Auges. 

3. Bei Verschluss bcider Augen wird ihm ein Befehl gegeben, er fuhrt 
ihn nicht aus, weiss bei Freigeben der Augen nicht, was zu ihm gesagt wurde. 

4. Bei offenen Augen fuhlt er jeden Pinselstrich, jeden Nadelstich. Jetzt 
lasse ich ihm beide Augen zuhalten und steche ihn tief durch die Haut. Er 
zuckt zusammcn, nach Freigeben der Augen weiss er nicht, dass ich ihn 
gestochen habe. 

5. Bei Verschluss eines Auges wird ihm dor Befehl gegeben, den linken 
Arm zu heben. Er fuhrt den Befehl nicht aus, weiss aber hinterher, was er 
tun sollte. 

6. Bei Verschluss eines Auges steche ich ihn, or fuhlt die Beruhrung mit 
der Nadelspitze, es kommt ihm aber nicht schmerzhaft vor wie bei offenen Augen. 

7. Bei offenen Augen lasse ich ihn mit den Fingern trommeln; wahrend 
er trommelt, versetze ich ihm einen kleinen Stich an den Hals, sofort wird das 
Trommeln unregelmassig, langsam, wird aber nach kurzer Pause fortgesetzt. 

8. Wfthrend des Trommelns lasse ich ihn an Nelkenol riechen, es tritt 
die gleiche Erscheinung wie bei dem Nadelstich ein. 
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9. Aufgabe* Jede Zahl, die ich ihm vorspreche, nachzusprechen. Ich 
halte ihm das link© Auge zu and spreche die Zahl 21 leise ins link© Ohr. Er 
spricht sie nicht nach, weiss aber nacb Froigab© des linken Auge a. was ihm 
g©8figt wurde. Ich halt© ihm das linke Auge zu und spreche die Zahl 36 leise 
ins rechte Ohr. Er spricht sie nicht nach, weiss aber nach Freigabe des linken 
Auges, was ihm gesagt wurdo. Der Versuch mit dem rechten Auge eraielte 
das gleiche Resultat. 

10. Er fixiert meine Taschenuhr mit beiden Augen, jetzt fuhrt er alle 
Befehle wahrend des Fixierens prompt aus. 

11. Die Extremitaten werden durch ein Tuch verdeckt, sodass er sie nicht 
sehen kann. Trotzdem kann er sie bewegen. 

12. Ich lasso ihn seinen Namen schreiben. Wahrend des Schreibens halte 
ich ihm ein Auge zu. Sofort hort er auf zu schreiben. 

13. Aufgabe: von 1 bis 10 zahlen, bei der Zahl 4 verschliesse ich plStzlich 
beide Ohren. Er zahlt 5, 6, dann hort er auf, nach Freigabe der Ohren 7, 8, 9, 10. 

14. Ich lasso ihn wieder von 1 bis 10 zahlen, bei Zahl 5 verschliesse ich 
das linke Ohr; er zahlt langsamer als vorher weiter bis 8, dann hort er auf, 
nach Freigabe des Ohres zahlt er 9, 10. Dasselbo Resultat bei Verschluss des 
rechten Ohres. 

16. Bei Verschluss beider Ohren wird ihm eine schriftliche Frage vor- 
gelegt. Er bcantwortet sie nicht, nach Freigabe der Ohren weiss er den Wort- 
laut der Frage anzugeben, beantwortet die Frage richtig. 

16. Bei Verschluss beider Ohren wird ihm schriftlich ein Befehl gegeben, 
er fuhrt ihn nicht aus, weiss aber, was er tun sollte nach Freigabe der Ohren. 

17. Bei Verschluss beider Ohren steche ich ihn, er zuckt zusammen, hat 
den Stich gefublfc. 

18. Bei Verschluss eines Ohres wird ihm ein Befehl gegeben, er fuhrt ihn 
nicht aus, weiss nach Freigabe des Ohres, was er tun sollte. 

19. Bei Verschluss eines Ohres steche ich ihn, er zuckt zusammen, fuhlt 
don Stich schmerzhaft. 

20. Ich lasse ihn mit den Handen trommeln; wfthrend er trommelt, halte 
ich ihm plotzlich beide Ohren zu, sofort wird das Trommeln langsamer, nach 
6 Sekunden hort es ganz auf. 

21. Wahrend er trommelt, halte ich ihm nur ein Ohr zu, die Bewegungen 
werden langsamer und horcn schliesslich ganz auf. 

22. Der Verschluss eines oder beider Augen sistiert sofort das Trommeln. 

23. Patient muss laut losen; wahrend des Lesens halte ich ihm plotzlich 
beide Ohren zu, er liest nicht weiter; ich halte 1 Minute lang die Ohren zu, 
als ich sie wieder offne, liest er nicht dort weiter, wo er inzwischen liatte sein 
miissen, sondern wo er aufgehort hatte. 

24. Der Verschluss eines Ohres verlangsamt nur das Lesen, bringt cs 
aber nicht zum AufbOren. 

25. Ich stampfe rhythmisch mit dem Fusse auf Bei jedem Aufstampfen 
muss er weiter zahlen, mitten im Zahlen lasse ich ihm die Ohren zuhalten, er 
sagt noch eine Zahl, dann hort er auf zu zahlen, nach Freigabe der Ohren z&hlt 
er dort weiter, wo er aufgehort hat. 

26. Patient wird aufgefordert, seinen vollen Namen zu schreiben. Wahrend 
des Schreibens verschliesse ich plotzlich beide Ohren, er schreibt nur noch 

4 Buchstaben, diese auffallend ungelenk und schlecht, dann hort er auf und lasst 
die Feder fallen. 

27. Wahrend des Schreibens halte ich ihm ein Ohr zu, er schreibt 

5 ungelenke Buchstaben, dann hort er auf und l&sst die Feder fallen. 

28. Ich lasse ihn mit dem Perkussionshammer rhythmisch auf den Tisch 
klopfen, dazu soil er auf ein gegebenes Zeichen rhythmisch mit dem Fuss stampfen. 
Sobald er beide Bewegungen vereint ausfuhren soil, geht dies schlecht, ungeordnet 
und langsnm. 
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29. iSr soil zu jcdom Hammerschlag, den er selbst tut, fortlaufend zablen, 
dies geht nur langsam and schlecbt, schnell geht es trotz hftufiger Wiederholnng 
dieses Versuches niemals. 

30. Es werdcn ihm Augen und Ohren za gleicher Zeit zngehalten, er 
verhalt sich ruhig, atmet tief und regelm&ssig, spurt tiefe Nadelstiche und aus- 
giobige Bewegungen der Extremitaten nicht. 

Nach Freigabe der Augen und Ohren ofihet er sofort die Augen und ist 
vollig bei klarem Bewusstsein. 

♦ * 

* 

Dass es sich im vorliegenden Falle nur urn eine Hysterie 
handeln kann, diirfte keinem Zweifel unterliegen. 

Uns scheint in Uebereinstimmung mit dem Augenspezialisten die 
konzentrische Gesichtsfeldeinengung vollig entsprechend dem Verhalten 
des Gesichtsfeldes bei hysterischer Sehschwache; die Herabsetzung der 
Sehscharfe halten wir zum Teil fiir durcb die Hornhauttriibungen 
bedingt, zum Teil fur hysterisch. 

Das Fehlen des Wiirgreflexes, die Steigerung der Patellar- 
sehnenreflexe, die deutlicli beobachtete Zunakme der Krankheits- 
erscheinungen nach ofteren Untersuchungen sprechen gleichfalls fur 
Hysterie. 

Da Patient vor dem Unfalle vollig erwerbsfahig war, die geklagten 
Beschwerden sich erst langsam nach dem Unfalle entwickelt haben, 
der Unfall aber sehr wohl dazu angetan war, eine Hysterie hervor- 
zurufen, so war die bestehende Hysterie als Unfallfolge anzuerkennen. 

Die immerhin nicht kleine Literatur iiber derartige Falle von 
Hysterie, bei denen durch Verschluss von Augen und Ohren einzelne 
der oben beschriebenen Erscheinungen auftraten, weist nur Falle auf, 
t>ei denen es sich um Stoiungen der kutanen Sensibilitat handelt, mit 
einziger Ausnahme des oben erwahnten Falles von Binswanger. In 
der Zusammenstellung von A. Pick 1893, ,,Ueber die sogenannte 
Conscience musculaire (Duchenne)“ Zeitschrili fur Psychologic und 
Physiologie der Sinnesorgane 1893. IV sowohl wie in der seither 
erschienenen Literatur (Seifert bringt 1905 neben einem eigen beobachteten 
Falle gleichfalls eine kurze Zusammenstellung. deutsche Zeitschrift fur 
Nen r enheilkunde XXVIII) handelt es sich ausnahmslos um Falle mit 
Storungen der kutanen Sensibilitat. 

A. Pick spricht sich in seiner Arbeit dahin aiis: v dass es sich 
bei der bewussten Erscheinung nicht um eine direkte Storung des 
Bewegungsmechanismus in irgend einer seiner Stationen handelt, 
demnach auch nicht um Storung der kinasthetischen Vorstellungen 
(Muller und Schumann) oder um Funktionsherabsetzung der „muscular 
sense 4 * centres (Bastian) oder ahnliches, sondem um eine Storung 
eines psychischen Faktors, der Auf’merksamkeit. 

Es ist eine neuerlich von verschiedenen Seiten (P. Janet, 
W. James, Binet) betonte Tatsache, dass das Blickfeld der Auf- 
merksamkeit bei Hysterischen ahnlich wie ihr Gesichtsfeld gegen die 
Norm betrachtlich eingeengt erscheint; in den einschlagigen Fallen, 
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die meiner Ansicht nach alle Hysterische betreffen, ist dies nun nocli 
in viel hoherem Grade der Fall, sodass eine auch nur geringe, in der 
Norm ganz wirkungslose Ablenkung der Aufmerksamkeit geniigt urn 
eine bei der Fixation durch das Auge sonst noch mogliche Bewegung 
zu storen oder ganz zu hemmen. 

Die Richtigkeit dieser Ansicht dass der Augenschluss so wirkt. 
wird dadurch erwiesen, dass auch Verschluss der Ohren bei einer 
Versuchsanordnung, wo von sensorischer Kontrolle durch dieselben 
nicht die Rede ist ahnlich wirkt, und dass auch jede anders geartete, 
wenn auch nur geringftigige Fesselung der Aufmerksamkeit die gleiche 
Wirkung austibt; besonders beweiskraftig tritt das darin hervor, dass 
2 gleichzeitige Bewegungen selbst bei geoffneten Augen einander 
wechselseitig hochgradig storen, ja eine die andere unraoglich machen 
und zwar unter Versuchsanordnungen, die beim normalen Menschen 
jede Stbrung ausschliessen. LiLsst man z B. die betreffende Kranke 
unter dem Blicke der Augen Klavierspielbewegungen der einen 
anasthetischen Hand machen, so tritt alsbald eine betriichtliche 
Stoning, ja selbst Hemmung ein, wenn das gleiche Manover z. B. bei 
gebeugtem anderem Arme oder bei Streckung eines oder des anderen 
Beines ausgefiihrt werden soli; wird die Kranke wahrend der gleichen, 
vom Auge kontrollierten Klavierspielbewegungen zum Sprechen ver- 
anlasst, so ist dieses letztere hochgradig erschwert, anfanglich hasitierend 
und leiser, spater hochgradig stotternd. u 

Diese Anschauungen Picks finden eine glanzende Bestatigung 
durch den oben beschriebenen Fall. 

Durch die haufig vorgenommenen genauen Sensibilitatspriifungen 
konnte hier mit Siclierheit das Fehlen jeglicher Sensibilitatsstorungen 
nachgewiesen werden. namentlich war Patient genau orientiert liber 
die Lage der einzelnen Glieder, jede passive Bewegung wurde genau 
beschrieben oder richtig mit der anderen Extremitat nachgeahmt 
niemals konnte eine Stdrung der Stereognose nachgewiesen werden. 
Die oben angefiihrten Versuche beweisen einwandsfrei, dass es sich 
hier nur um Storungen der Aufmerksamkeit, um eine Einengung des 
Blickfeldes der Aufmerksamkeit handeln kann. 

Einen analogen Fall habe ich in der einschlagigen Literatur 
nicht gefunden. 
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Aus dcr Kgl. Klinik fiir psych, and Nervenkrankheiten zu Gottingen. 

Direktor Pro£ Dr. A. Cramer. 

Einige Falle von sporadischem Cretinismus 
und Seelenstorung bei Myxoedem. 

Von 

Dr. KARL WENDENBURG 

L Assistant. 

Unter den Fallen von Myxoedem, welche in den letzten 2 Jabren 
hier zur poliklinischen Beobachtung kamen, haben sich drei dadurch 
ausgezeichnet, dass sie in friihester oder friiher Jugend auftraten oder 
mit geistiger Erkrankung kompliziert waren und, wenigstens teilweise, 
durch den Erfolg der Organtherapie iiberraschten. 

In alien drei Fallen handelte es sich um Personen weiblichen 
Geschlechts. 

Die erste von den drei Patientinnen, deren Krankengeschichten 
ich im folgenden mitteile, kam im September 1904 zur Aufnahme. 

Fall 1 . Alwine S., 16 l /a Jahre alt. 

Nach Angabe der Mutter stammte die Kranke als erstes Kind von einem 
Vater, der die Mutter heiratete, nachdem das Kind vor der Ehe geboren war. 
Vier Geschwister, die der spateren Eho entsprangen, sind ganz gesund. In der 
Ascendenz der Mutter und des Vaters sind keine Geistes- und Nervenkrank- 
heiton, insbesondere auch kein Kropf, Basedow oder Myxoedem vorgekommen. 
Die Gegend, aus der die Patientin stammt, ist armlich, sie liefert uns ein grosses 
Kontingent von Nervoscn, jedoch sind Kropf und Cretinismus dort nicht zu 
Hause. 

Das Kind wnrde ohne Kunstbilfe geboren, war anfangs dick und rund 
und entwickelte sich korperlich und geistig normal. Im 6. Lebensjabre trat 
unter den Allgemeinerscheinungen des Krankelns, der Blutarmut und von 
Storungen des verdauungsvorganges eine allmahliche Abnahme des Sebvermogens 
ein, das im 10. Lebensjahre bis auf die Unterscbeidung von hell und dunkel 
sank, so dass die Patientin der Schule entnommen werden musste. 

AuBserdem blieb das Kind immer mebr im Wachstum zuruck, selbst 
hinter seinen jiingeren Geschwistern, es wurde ungelenk, die Glieder plump und 
das Gesicht auffallend blass und gedunsen. 

Bei der Aufnahme war die Patientin 16 l / a Jahr alt,* hatte eine Korper- 
grosse von 130 cm und klagte viel fiber Kopfweh. 

Die Statur ist sehr gedrungen, der Leib und die Extremitaten sind kurz 
und verhaltnismassig dick, die Arme und Beine veijdngen sich nicht wie ge- 
wohnlich nach den peripheren Gelenken zu, sondern sind mehr walzenformig, 
so dass das Kind einen ungewohnlich plumpen Eindruck macht. 

Ausgesprochene Paresen einzelner Muskeln lassen sich nicht nachweisen, 
dagegen besteht eine allgemeine Schwache der Muskulatur und die Bewegungen 
haben infolge dessen etwas Mtides. Die Behaarung des Kopfes ist dfinn, aber 
vollstandig, dagegen findet sich unter den Achseln und am mens veneris kein 
Harchen fc 

Das greisenhafte Gesicht ist bleich, die Haut gedunsen und besonders an 
den Supraon)italbogen und den Wangen verdickt. Die Nase ist breit, die Wurzel 
niedrig, die Augen sind meist halb geschlossen, weil die Patientin infolge von 
Monatwolirift for Psychiatrie und Neurologie. Erg&nzungtheft. 16 
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Muskelschwache die dicken Lider nur fiir knrze Zeit zu hoben vcrmag. Die 
Funktion der Augapfelmuskeln ist desbalb nicht einwandsfrei zu prfifen, grobe 
Storungen licgen nicht vor. Die Pupillen sind etwas mehr als mittelweit und 
ziehen sich auf Tageslicht langsam und kaum merkiich zusammen, ob die 
accomodative Reaktion erhalten ist bleibt fraglich. Die Papillen sind weiss, die 
Gefasse sp&rlich, beide Angen vollkommen blind. 

Der Facialis und Quintus, Geruch, Geschmack und Gehor verhalten sich 
normal. 

Die Lippen zeigen keine Besonderheiten, die Zunge ist ziemlich dick, 
wird gerade hervorgestreckt, die Gaumenbogen und das Zapfchen verhalten sich 
funktionell normal. Die Zahne stehen Ifickenhaft (bei der zweiten Dentition 
sollen nur wenig durchgebrochen sein). 

Die Sprache ist monoton, etwas weinerlich. 

Die Schilddriise fehlt vollig. 

Herz, Lungen und Bauchorgane sind nicht nachweisbar krank, der Puls 
ist klein, etwas beschleunigt, 84 Schlage durchschnittlich. Der Urin ist frei 
von Eiweiss und Zucker. Die Patientin ist noch nicht menstruiert. 

Die Haut des Korpers ist bleich mit einem Stich ins Gelbliche, am 
Hand* und Fussriicken geschwollen, ohnc dass der Finger einen Eindruck 
hinterlasst. 

Die Patientin klagt uber Kalteempfindung und darfiber, dass ihr die 
Hande, besonders die ersten beiden Glieder der Finger haufig wie abgestorben 
seien. 

Die Biceps-, Triceps- und Radiusperiostreflcxe sind ebenso wie das Knie- 
und Achillesphanomen in normaler Starke voihanden, ebenso die Bauch-, Sohlen- 
und Zehenreflexe. 

Die Sensibilitat der Haut fQr Beruhrung und Schmerz, die Lage- und 
Gelenkempfindung sind nicht nachweisbar gestort. 

Die Korpertemperatur bewegte sich zwischen 34,8° und 36° C. 

Nach der Aufftabme erkrankte die Patientin an einer Angina follicularis, 
die einen normalen Verlauf nahm, abgesehen davon, dass sich im Urin ziemlich 
viel Eiweiss fund, das nach der Entfieberung wieder scliwand. Die Kranke war 
wahrend der ganzen Dauer der Behandlung sehr schlafsuchtig. 

Sio bekam 4 Wochen lang taglich bis 4 Tabletten Thyreoidin zu 0,3. 
Der Puls verhielt sich normal, er stieg nur selten fiber 90. Nach Ablauf der 
2. Woche der Thyreoidinbehandlung ffihlte sich die Haut feucht an und die 
Eranke schwitzte bisweilen am Abend. Urin frei. Der anfangs sehr darnieder 
liegende Appetit hob sich und die Klagen fiber Kopfschmerzen liessen nach. 
Die Haut des Gesichts, der Hand und Fussriickens blieb unverandert, auch die 
Zunge wurde nicht erheblich dfinner. Patientin wurde nach vierwochentlicher 
Behandlung entlassen und bekam Tabletten zum Gebrauch mit. Sie stellte sich 
nach fast einem Jahre wieder vor ohne wesentliche objektive Besserung, wahrend 
sie subjektiv das Verschwinden der unangenehmen Kalteempfindung, das Nach- 
lassen der Kopfschmerzen und die Trockenheit der Haut als Besserung empfand. 
Die Menstruation hat sich nocb nicht eingestellt, trotzdem die Eranke schon 
fast 18 Jahre alt ist. 

In geistiger Bezichung fand sich bei der Patientin eine Stfirung des 
AfFekts. Bei der Mitteilung, sie sollte in der Elinik bleiben, vcrzog sie keine 
Miene, und wfihrend der Dauer ihres Aufenthaltes riefen Freude und Trauer bei 
ihr niemals Lachen oder Weinen hervor, sie fiusserte ihr Empfinden wohl durch 
Worte, aber niemals verriet der Elang der Stimme oder die Mimik etwas 
davon. Man konnte sie auch nicht in Zorn versetzen, so dass ihr Gesichts- 
ausdruck sowio ihre Stimmung immer nahezu gleicbmftssig — monoton — war. 
Dabei war die Kranke aber ziemlich intelligent, trotz ihrer geringen positiven 
Schulkenntnisse, und ihr Urteil war fiberraschend treffend, wenn man in Betracht 
zieht, dass sie schon seit 8 Jahren fast blind war, auch bei der Untersuchung 
zeigte sie sich anstellig und begriff leicht, was man von ihr verlangte. Abnahme 
der Merkfahigkeit und des Gedachtnisses konnten nicht nachgewiesen werden. 

In dem vorliegenden Krankheitsbilde finden also fast alle 
Zeichen des My.xoedenis, ausser dem Kardinalsymptom Schwellung der 
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Haut noch Mangel der Schilddriise, Blasse und Trockenheit der Haut 
von den haufigeren, massige Verdickung der Zunge, subnormale Tem- 
peratur und Kalteempfindung von den inkonstanteren Syinptomen. 

Ungewohnlich ist die Komplikation durch Erkrankung 
des Opticus. Wahrend nach Oppenheim eine Abnahme des Gehors 
eine haufige Erscheir.ung ist, kommen Sehstoruugen bei Myxoedem nur 
ausnahmsweise vor. Hier in diesem Falle trat aber im 6. Lebensjahre 
neben haufigem Krankeln, den Zeichen von Blutarmut und von Ver- 
dauungsstorungen die Erkrankung des Opticus neben den Allgemein- 
erscheinungen als eines der ersten Symptome auf, wahrend erst viel 
spater die Veranderungen der Haut im Verein mit dem Zuriickbleibeu 
des Wachstums des Rumpfes und den Formveranderungen der Extre- 
mitaten darauf hinwiesen, dass hier eine Erkrankung vorlag, von deren 
Symptomenkomplex die Augenerkrankung nur einen Teil darstellte. 

Wenn wir den Gesamtzustand der Patientin, wie er sich uns 
prasentierte, in korperlicher und geistiger Beziehung genauer betrachten, 
so finden wir eine starke Inkongruenz zwischen korperlichen 
und geistigen Veranderungen. 

Schon die korperlichen Veranderungen haben nicht gleichen 
Schritt gehalten. Neben totalem Schwund der Schilddriise zeigen sich 
nur wenig ausgepragte, wenn auch deutliche und durch den typischen 
Sitz und die Begleiterscheinungen charakterisierte Schwellungen der 
Haut Viel ausgesprochener sind die Zeichen des Infantilismus, die 
sich im Verlaufe der Krankheit eingestellt haben. 

Hierher gehort das starke Zuriickbleibeu des Langenwachstums, 
infolgedessen die Patientin den Eindruek einer Zwergin macht der 
noch durch das alte Gesicht verstiirkt wird. Dann der Eindruek des 
Cretinenhaften, das aus der platten, dicken Nase, der Kiirze und 
Gedrungenheit des Korpers und der Extremitaten und dem unbeholfenen 
etwas watschelnden Gang resultiert. Vervollstiindigt wird das Bild des 
Infantilismus noch durch den fehlenden Haarwuchs unter den Achseln 
und an der Scham und das Ausbleiben der Entwickelung der Briiste und 
die Amenorrhoe bei dem jetzt 18jahrigen Madchen. Ueber die nahere 
Beschaffenheit des Genitaltraktus konnten wir uns aus naheliegenden 
Griinden nicht orientieren. 

In korperlicher Beziehung hat die Krankheit aus der Patientin 
nahezu einen allerdings kropflosen Cretin gemacht und man wiirde sie 
ohne Bedenken als einen Fall von sporadischem Oretinismus dem Aus- 
sehen nach ansprechen, wenn nicht die Untersuchung des geistigen 
Zustandes Bedenken gabe. 

Es liess sich namlich feststellen, dass die Sprache monoton und 
langsam, doch fliessend, das Sprachvermogen, der Vorstellungs- und 
Wortschatz aber gut entwickelt waren; dass die Intelligenz trotz ihres 
kurzen Schulbesuches, der nur geringe sogenannte positive Schul- 
kenntnisse bei ihr hinterlassen hatte, und trotzdem ihr das Sehvermogen 
fehlte, noch nicht erheblich gelitten hatte. Auch das Urteil war treffend 
und das Gedachtnis fiir allerhand zeitliche Vorgange und auch fur die 
Vergangenheit ganz gut erhalten. Wir haben also bei unserer Patientin 

16 * 
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myxoedematose Veranderungen, die schon lange bestehen miissen, wed 
sie zu schweren Storungen des Skelettwacbstums gefuhrt haben, und 
trotzdem keinen Ruckgang der geistigen Entwickelung, ja mail konnte 
sogar von einer gewissen Weiterentwicklung sprechen, denn die Intelli- 
genz, das Urteil und die Verstandestatigkeit entsprach, wenn sie auch 
nicht die Norm einer Achtzehnjahrigen erreichte, auch nicht der Norm 
eines sechsjahrigen Kindes, und in diesem Alter hatten sich bereits die 
ersten Anzeichen der Krankheit bemerkbar gemacht. 

Liess in ihrem Geistesleben die intellektuelle Sphare, wenn wir 
so sagen diirfen, keine erhebliche Storung erkennen, so macbten sich 
diese um so bemerklicher in der affektiven Sphare. Die Patientin war 
so gut wie affektlos. Dies lag nicht an einer Bewusstseinstriibung, 
eher zum Teil an dem Fehlen des Sehvermogens, denn durch die 
Wahmehrnung, dass andere traurig oder heiter sind, wird man leichter 
zum Weinen oder Lachen gestimmt, auch wenn man selbst mit der 
Ursache des Affektes weniger zu tun hat; aber ich glaube doch nicht, 
dass dies die alleinige Ursache der affektiven Storung war, die sich in 
dem einformigen Gesichtsausdruck und der Teilnahmlosigkeit der 
Kranken ausserte. Nach dem ganzen Eindruck, den die Patientin 
machte, lag hier eine tiefergehende Storung vor, die mit aller Wahr- 
scheinlichkeit auf Rechnung des Myxoedems zu setzen ist, bei dem 
solche affektiven Storungen bis zur volligen Apathie die Regel sind, 
zumal auch Reize, welche die Patientin mit dem Gehor oder Gesicht 
perzipierte (Scherze, Kitzeln), ohne sichtbaren Einfluss auf ihren Affekt 
blieben. Die Muskelschwache, an der die Kranke im allgemeinen litt, 
und die sich im Unvermogen, die Augen langere Zeit offen zu halten, 
ausserte, diirfte hieran auch nicht erheblich beteiligt sein, weil die 
willkiirliche Innervation der Gesichts- und Lidmuskeln dadurch nicht 
erheblich gestort war. Diese Inkongruenz zwischen lange bestehenden 
und weit fortgeschrittenen Zeichen des Infantilismus neben den weniger 
ausgesprochenen aber zahlreichen Symptomen des Myxoedems und 
namentlich neben dem verhaltnismassig am wenigsten ausgepragten 
myxoedematosen Geisteszustand liessen immer wieder Bedenken ent- 
stehen, ob in diesem Falle nicht zwei krankbafte Ursachen den jetzigen 
Zustand herbeigefiihrt haben, von denen die eine zum Infantilismus 
gefuhrt hat, auf dessen Boden sich erst spater das Myxoedem ent- 
wickelte. Jedenfalls ware der Verlauf besonders in geistiger Beziehung 
ein ungewohnlich langsamer. (Yergl. Hertoghe - Spiegelberg, 
Miinchen, Verlag von J. F. Lehmann 1900, Uber chronischen gut- 
artigen Hypothyreoidismus.) 

Ein zweiter Fall, der hier erwahnt sein mag, betraf ein Kind, 
das im Alter von 2 Jahren und IV 2 Monaten zu uns in die Poli- 
klinik kam. 

Fall 2. Josephine Kl. ist als ftltestes Kind von gesunden, kraftigen 
Eltern in der Ehe gezeugt. Ich habe die Eltern selbst gesenen und bei ihnea 
Zeichen von Krankheit, von der man eine Belastung ableiten konnte, nicht ge- 
funden, auch durch die weitere Ascendenz soil das Kind nicht belastet sein. 

Die Entwicklung nach normaler Geburt ging anfangs normal vor sich. 
Der Appetit war gut, der Stuhl manchmal angehalten; die Zahnung trat recht- 
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zeitig ein und verlief anfangs ohne Stoning, sie 8istierte aber, nachdem 8 Zahne 
durcngebrochen waren. Die Mutter gibt noch an, dass das Kind in letzter Zeit 
sehr dick geworden, aber im Allgemeinbefinden zuriickgegangen ware, dass die 
Kleine zwar noch nie hatte laufen konnen, in letzter Zeit aber auch immer 
weniger Versuche dazu gemacbt hatte. Auch wollte sie garnicht sprechen. 
Dazu wftre in letzter Zeit die Zunge so unformig geworden, dass das Kind 
immer den Mund offen halte. 

Status 18.1. 05. Das Kind ist sehr fett, besonders am Halse und Eucken, 
die Haut ist blass, aber sonst nicht verandert. Keine Zeichen von Rachitis. 

Der Kopf ist stark dolichocephal, im Querdurchmesser ziemlich breit, das 
Hinterhanpt setzt sich fast rechtwinklig gegen den Nacken ab, die grosse Fon- 
tanelle ist bis auf ein erbsengrosses Loch geschlossen. Das Gesicht ist stark 
progenar, der Ausdruck etwas blGde, das Kind zeigt kein Interesse fur die Um- 
gebung, Bilder, Sfissigkeiten. Die Lider sind unter den Orbitalrandern, weniger 
an den Lidr&ndern, gewulstet; die Pupillen sind gleich weit und reagieren auch 
auf elektrisches Licht trage. Der Augenhintergrund ist normal, der Facialis 
nicht gestort 

Zwischen den bestandig geOffneten Lippen liegt die unformige Zunge, die 
fast so dick wie breit ist, auf Stiche spontan zuriickgezogen und im Munde mit 
grosser Kraft bewegt wird. Das Kind besitzt nor die Schneidezahne. Speichel- 
nu8s. Harter und weicher Gaumen sowie das Zapfchen zeigen keine Bildungs- 
anomalien und Innervationsstorungen. Die Patellarreflexe sind normal lebhaft 
und gleich, beiderseits findet sich andeutungsweise Babinski, keine Spasmen 
dor Extremitaten. 

Das Kind kann am Stuhle stehen, sich aber nicht vom Boden erheben, 
von Laufen keine Rede. Die Muskulatur des dicken Kindes ist auch sonst 
nicht kraftig. 

Es spricht nicht, kennt aber anscheinend die Mutter. 

Iii diesem Falle war die Diagnose nicht so sicher zu stellen, weil 
bei der Schadelbildung und dem geringen Offensein der Fontanelle 
zunachst an Rachitis mit Hydrocephalus und sekundarem Stillstand der 
geistigen Entwicklung oder an Makroglossie mit Idiotie gedacht wurde. 

Da aber aus der Anamnese mit Bestimmtheit hervorging, dass 
die Verdickung der Zunge friihestens im letzten Lebensjahre auf- 
tauchen, jedenfalls nicht angeboren sein sollte, so dachten wir, weil 
sonst nichts fur Hydrocephalie sprach, an Myxoedem als Ursache des 
Sistierens der Zahnung, der Sprachentwickelung und unmittelbar durch 
Muskelschwache auch des Gehvermogens. Ueber die Thyreoidea war 
namlich kein sicherer Befund zu erheben, weil man an dem fetten 
Halse bald den Isthmus zu fiihlen glaubte und es sich dann doch wieder 
nur um eine Fettfalte zu handeln schien. 

Wir gaben dem Kinde Heischarme Diat, vorwiegend leichte Ge- 
miise, Kohlehydrate, Pflanzeneiweiss und daneben Jodeisen und anfangs 
einmal, dann zweimal taglich eine halbe Tablette Thyreoidin zu 0,3. 

Der Erfolg war uberraschend und nach noch nicht 6 Monaten 
war das Kind munter, lief frei und sicher, das Fettpolster war wesent- 
lich geschwunden, es speichelte nicht mehr, die Zunge war aul die 
Halfte des friiheren Volumens zuriickgegangen und lag ordnungsmassig 
im Munde; ausserdem hatte das Kind schon nach l l /a Monaten zu 
sprechen begonnen und verfiigt jetzt liber einen schon ziemlich reich- 
haltigen Wortschatz, den es auch richtig auf vorgehaltene Gegenstande 
und Bilder anwendet Der Gesichtsausdruck war viel lebendiger ge¬ 
worden und wechselte je nach Befinden, wahrend er friiher stumpf und 
gleichgiiltig gegen aussere Eindriicke blieb. Auch die bleiche Gesichts- 
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farbe war geschwunden und die Zahne sind alle durchgebrochen. Die 
Fontanellen sind geschlossen, Zeichen von Rachitis auch jetzt (nach 
10 Monaten) nicht zu linden. 

Wahrend in diesem und im vorigen Falle keine Belastung durch 
die Ascendenz nachweisbar ist, ist in dem nachsten eine gewisse Be¬ 
lastung vorhanden. 

Fall 3. Alwine Z., Haustochter, 16 Jahr, soil vor 2 Jahren nervenleidend 
gewesen sein. Genaue Angaben uber die Art dieses Leideus laasen sich nicht 
erheben, es scheint sich vorwiegend um psychische Storungen leichterer Art 
gehandelt zu haben. Im iibngen ist die Patientin von Jngend anf gesund ge¬ 
wesen, mit 14 Jahren menstruiert. Geisteskrankheiten sind in der Faroilie nicht 
vorgekommen. Die Mutter litt fruher lange Jahre an Basedowscher Krankheit; 
nach den Mitteilungen des Hausarztes ist dieselbe aber als geheilt zu betr&chten, 
da die StOrungen der Herztatijrkeit und die Kropfbildung geschwunden sind. 
Die Patientin jerkrankte vor 8 Tagen mit Yerstopfung una Schlaflosigkeit Sie 
wurde unruhig, lief planlos im Hause hin und her, kramte in alien Schranken, 
wollte fortwahrend eiwas an ihrer Kleidung andern oder etwas im Hause vor- 
nehmen, ohne dass sie ihren Entschluss ausfiihrte, weil ihr inzwischen etwas 
anderes einfiel. 

Status 1. VII. 05. Bei der Aufnahme sieht die Patientin sehr elend und 
blass aus. Sie ist kraftig entwickelt und zeigt zahlreiche Zeicbcn sogenannter 
korperlicher Entartung. 

Ihr Gesicht sieht gedunsen aus, die Haut ist besonders an den Lidern und 
im Nacken bis zu den Spinae scapulae verdickt, die Thyreoidea ist nicht zu 
fiihlen, die Luftrohre bis zum Jugulum abzutasten. Die Haut der Finger ist 
namentlich nach den Enden zu dicker als normal und hier, wie im Gesicht und 
Nacken, fiihlt sie sich trocken an Die Pupillen und Himnerven zeigen keine 
Funktionsstorung. 

Das Herz reicht nach rechts zwei Fiuger uber das Sternum, nach links 
bis in die Warzenlinie, die Tone sind rein. Der Puls ist klein uud beschleunigt, 
er macht 90 regelmassige Schlago in der Minute, er ist wenig gefuUt. Die 
Bauchorgane sind nicht nachweisbar krank, der Urin ist frei, es besteht Obsti¬ 
pation. Die Biceps-, Triceps- und Radiusperiostreflexe sind ebenso wie die Knie- 
und Achillessehnenreflexe lebhaft und an beiden Seiten gleich stark. 

Der Gesichtsausdruck ist stumpf und wird ebenso wie die Stimmung 
durch die ausseren Verhaltnisse wenig beeinflusst. 

Die Kranko ist ortlich, zeitlich, iiber sich und ihre Umgebuug orientiert, 
Intelligenz, Urteil und Gedachtnis scheineu ungestort zu sein, so weit eine 
zierolich starke Ablenkbarkeit der Patientin eine Priifung hierauf zulasst. Jeder 
Gegenstand im Zimmer, jedes Gerausch und jede eintretende Person zieht ihre 
Aufmerksamkeit auf sich, infolgedessen geht sie ruhelos im Zimmer hin und her 
und sieht sich alles an, ohne lange bei einem Gegenstande zu verweilen. 
StOrungen der Yerstandestatigkeit durch Wahnideen sind nicht nachweisbar, sie 
fdhrt ihr Schulzeugnis mit sich, in das sie allerhand Zitate meist traurigen 
Inhalts ge8chrieben hat, ohne dass sich sonst Zeichen einer Depression bei ihr 
bemerkbar machen. Keine Angst. Weder starker Rededrang noch Inkohaerenz. 

14. VII. 05. Nach Darreichung von 3mal 0,3 Thyreoidin und vorheriger 
griindlicher Reinigung des Darraes wira das Allgemeinbefinden besser, der Schlaf 
ruhig, der Appetit gehoben, der Stuhl regelmassig. Stets orientiert, allm&hliche 
motori8che Beruhigung. Pat. ist auch im Gesprach besser zu fixieren, die Ab¬ 
lenkbarkeit hat nachgelassen. 

17. VTI. nach Aussetzen der Tabletten: Riickfall nach drei Tagen, Unrohe, 
etwas aufgeregt, keine Angst. 

28. VII. Ruhig, geordnet, die Ablenkbarkeit ist nicht mehr vorhanden. 
Auf Fragen logische Antworten, verweilt beim Thema. Stimmung etwas gedriickt. 
Krankheitseinsicht. Seit 8 Wochen keine Menses. 
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18. IX. Stimmung normal, den Verbaltnissen entsprechend wechselnd. 
Orientierung, Intelligenz, Verstandestfttigkeit und Urteil gut. Gedachtnis nicht 
nachweisbar gestort. Menses. 

11. X. Dasselbe Verhalten, keine korperlichon Zeichen des Myxoedems 
mehr nachweisbar. Das Here iiberschreitet den Sternalrand nach rechts noch 
um 1 Finger breit. Der Puls ist regelmassig, voller, 78—84 pro Minute. 
Urin frei. 

Auch in diesem Falle von Myxoedem mit Geistesstorung war der 
Erfolg der Thyreoidinbehandlung giinstig. Abgesehen von einem 
Riickfall, den die Patientin nach versuchsweisem Aussetzen der Tabletten 
in der 3. Woche nach Beginn der Behandlung erlitt, hat die Behand- 
lung bis heute (nach 4 Monaten) einen dauernden Erfolg gehabt Am 
ersten erholte sich die Magendarmtatigkeit, die sehr darniederlag, dann 
verschwanden die psychischen Symptome. Die Periode, die mit dem 
Eintritt der Erkrankung ausgeblieben war, kehrte nach ea. 9wochent- 
licher Behandlung wieder. 

Dieser FaU ist, wie schon erwahnt, dadurch ausgezeichnet, dass 
in der Familie Neigung zur Erkrankung der Thyreoidea vorhanden 
war und dass, wahrend bei der Mutter Basedow bestandeu hat, bei 
der Tochter sich Myxoedem entwickelte und weiter dadurch, dass 
schon im Beginn des Leidens sich Zeichen geistiger Erkrankung 
einstellten. 

Ob das Nervenleiden vor 2 Jahren auch schon auf myxoedema- 
toser Grundlage beruhte, ist zweifelhaft, zumal wir iiber seine Art nichts 
in Erfahrung bringen konnten, als dass es psychischer Natur gewesen 
zu sein scheint. Nun sollen aber geistige Storungen der Entwicklung 
somatischer Zeichen beim Myxoedem nicht selten langere Zeit vorauf- 
gehen (Pilcz); es ist deshalb nicht ausgeschlossen, dass auch in 
unserem Falle die geistigen Storungen schon durch das beginnende 
Myxoedem bedingt waren. Bei dem zweiten von uns beobachteten 
Auftreten psychischer Storung war das Krankheitsbild nicht eindeutig. 
In der Stimmung und im Gesichtsausdruck herrschte eine grosse Ein- 
tomgkeit vor, Affekte waren bei ihr nicht hervorzurufen, und diese 
Herabsetzung der gemiitlichen Erregbarkeit bestand neben einer erhohten 
Ablenkbarkeit, leichtem Bewegungsdrang und aus beiden resultierender 
motorischer Unruhe ohne starken Rededrang und ohne nachweisbare 
Storungen des Iutellekts und des Gedachtnisses. 

Es ist bemerkenswert, dass zu den Friihsymptomen des Myx¬ 
oedem im ersten Falle eine Erkrankung des Opticus hinzutrat 
Dieses Vorkommnis ist bis jetzt nur selten festgestellt, zuerst von W ads- 
worth und neuerdings hat Uthoff iiber einen solchen Fall berichtet 
Er behandelte einen 6 jahrigen m)rxoedematosen Knaben mit Thyrcoidin 
und hatte den Erfolg, dass sich zwei asymmetrische Stellen der Netz- 
haut rekonstituierteu, so dass in ihnen Gesichtswahrnehmungen auf- 
traten. Er erklart dies damit, dass er eine Vergrosserung der Hypo- 
physe als (Jrsache der Sehstorung annimmt, die infolge der Thyreoidin¬ 
behandlung zuiickging und den gedrUckten opticus eutlastete, so dass 
er wenigstens zu einem teilweisen Sehvermogen kam. Nun hat aller- 
dings schon Virchow die Vermutung ausgesprochen, dass die Hypo- 
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physe in funktioneller Beziehung zur Thyreoidea stande, und neuere 
Untereuchungen, ich erwahne nur den sehr eingehend beschriebenen 
Fall von Ponfick, haben gezeigt dass bei Myxoedem eine Erkrankung 
der Thyreoidea und der Hypophyse vorliegt, die Hypophysenveran- 
derungen also vielleicht Mitursachen des Myxoedems sein konnen. 
Aber gerade der Fall von Ponfik lasst es fraglich erscheinen, ob die 
Uthoffsche Annahrae einer Hypophysengeschwulst als Ursache der 
Opticusatrophie sich halten lasst Denn die Hypophyse war bei dem 
von Ponfick anatomisch untersuchten Mamie verkleinert, weil das 
Driisengewebe zu Grunde gegangen war und nur die Bindegewebs- 
elemente erhalten waren. Und da wir als Folge eines Hypopbysen- 
tumors, auch wenn er keine Hyperplasie des Organes, sondem eine 
andere Geschwulst darstellt, nicht das Myxoedem, sondern die Akrome- 
galie anzusehen pflegen, so neige ich der Ansicht zu, dass die Seh- 
storungen bei Myxoedem eine andere, wenn auch noch nicht klare, 
Ursache haben konnen als Vergrosserung der Hypophyse. Bei unserer 
Patientin fanden sich keine Tumorsymptome ausser Kopfechmerz, auch 
aus der Anamnese liess sich nichts hierauf beziigliches entnehmen, die 
Opticusatrophie hatte den Charakter der genuinen Atrophia (Dr. 
Schieck.) Wir hatten, nachdem die Erkrankung des Opticus schon 
10 Jahre bestand, keinen Erfolg mit der Behandlung. 

Als Ausdruck der gestorten oder mangelnden Schilddrusenfunktion 
traten bei unseren Fallen friihzeitig hochgradige Blasse und Magen- 
darmstorungen auf, vor allem Obstipation. Diese fand sich in alien 
hier behandelten Fallen und besserte sich rasch unter der Thyreoidin- 
behandlung ohne sonstige Hilfsmittel. Auch andere Autoren, nament- 
lich Kraepelin und Alt weisen ausdriicklich auf diese Verdauungs- 
storungen hin. Im dritten Falle zeigte sich der Einduss des Thyreoidins 
auch auf eine andere vegetative Funktion, die Menstruation 
(Bialobrzeski, Kraepelin). Die friiher regelmassige Periode war 
mit dem Beginn der Erkrankung ausgeblieben, um nach einigen Monaten, 
als die korperlichen Zeichen der Krankheit geschwunden waren, wieder 
aufzutreten. In dem anderen Falle, in dem allgemeine Entwicklungs- 
hemmung die Folge des Myxoedems war, trat sie trotz monatelanger 
Behandlung nicht auf; sie scheint uberhaupt auf infantile Veranderungen 
der Genitalien keinen grossen Einfluss zu haben (Luxemburg, 
Szanto). 

Unter den Veranderungen, welche bei Kindern in den ersten 
Lebensjahren zuerst in die Augen fallen, scheint nach den Erfahrungen 
von Kraepelin, Ewald, Weigandt .u. a. und nach der hiesigen 
Beobachtung die Vergrosserung der Zunge obenan zu stehen. 
Ausserdem sei der Stillstand der Zahnung und der hemmende Einfluss 
auf das Gehvermogen hervorgehoben. 

Nach unseren Erfahrungen steht unter den geistigen Verande¬ 
rungen, welche bei Myxoedem in den Vordergrund treten, die Apathie 
in ereter Linie. Sie war bei alien drei erwahnten Fallen mehr oder 
weniger ausgesprochen, namentlich bei dem ersten und dritten, bei 
denen man einen deutlichen Unterschied zwischen dem Grade der 
affektiven und intellektuellen Storungen wahrnehmen konnte. Pilcz 
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hat besonders darauf hingewiesen, dass durch den sogenannten myxoede- 
matosen Geisteszustand, von dem die Apathie einen Teil bildet, eine 
mehr oder weniger ausgesprochene Farbung der psychischen Krankheits- 
bilder zustande kommt (asthenischer Affekt). Wir haben in 
unserem Falle von myxoedematoser Geistesstorung ein Krankbeitsbild 
vor uns, das in vielen Punkten an maniscbe Zustande erinnert. Die 
erhohte Ablenkbarkeit der Bewegungs- (und Rede-) -drang, die motorische 
Unruhe bildeten die hervorstechendsten manischen Symptome, zu denen 
aber die ganzliche Affektlosigkeit und Eintonigkeit der Stimmung in 
starken Gegensatz trat Wir konnten Angst und Verwirrtheit bestimmt 
als Ursache der motorischen Unruhe ausschliessen und neigen uns der 
Ansicht zu, dass es sich bier um die Modifikation eines manischen 
Zustandes durch myxoedematose geistige Veranderungen gehandelt hat 

In atiologischer Hinsicht ist interessant, dass das Myxoedem 
in dem einen Falle sich bei der Tochter einer Mutter einstellte, die 
fruher an einer Schilddriisenerkrankung gelitten hatte, und zwar an 
Basedow. In einer Familie, die Ceiial beschreibt, lagen die Ver- 
haltnisse ahnlich; die Mutter hatte ein Kropfleiden, das aber nur bei 
einigen Sohnen wieder einen Kropf hervorrief, wahrend die Mehrzahl 
der Kinder an Myxoedem erkrankte. 

Wenn man die Erfolge der Therapie mittelst Thyreoidin 
beim Myxoedem und den geistigen Storungen, die in seinem Gefolge 
auftraten, zusammenfasst, so kann man in vielen von volliger Heilung 
(Pilz, Alt, Cramer), in einer grossen Zahl von Besserung in mehr 
oder weniger hohem Grade sprechen. Im ganzen iiberwiegen bei 
rechtzeitiger Behandlung die Erfolge, wie auch in unseren Fallen. 
Cramer hat neuerdings erst den unseren analoge Falle veroffentlicht, 
bei denen es sich um 3 junge Madchen handelte, die am Beginu des 
dritten Lebensjahrzehnts standen. Sie zeigten neben leichten myxoede- 
matosen korperlichen Veranderungen geistige Storungen im Sinne des 
delire onirique, und auch in diesen drei Fallen war der Erfolg der 
Thyreoidinbehandlung trotz einiger Rezidive immer prompt und zuletzt 
auch dauemd. Ausserordentlich abweichend sind die Ansichten iiber 
die Tages* und Gesamtmenge, in der Thyreoidin angewandt werden 
darf. Wenn man strenge Bettruhe, vorsichtige Diat und sorgfaltige 
Ueberwachung der Darmtatigkeit nicht ausser Acht lasst, sieht man 
anscheinend selten schwerere Nebenwirkungen. Wir gaben neben diesen 
allgemeinen Massnahmen bei Erwachsenen vom 16. Lebensjahre ab 
0,9—1,2 taglich und pro dosi 0,3 durch Wochen und Monate, ohne 
jemals iible Begleiterscheinungen zu sehen. Bei einem 2jahrigen und 
einem 3jalirigen Kinde wandten wir anfangs 0,15 in einmaliger Gabe, 
spater 0,3 in zweimaliger Gabe taglich an und sahen auch hier bei 
gutem Erfolge keine Storungen der Herz- oder Nierentatigkeit Andere 
Autoren hatten allerdings schon bei wesentlich kleineren Dosen Erfolg, 
Alt z. B. gab nur 0,05—0,1 taglich und konnte mit der Wirkung 
sehr zufrieden sein. 

Es sollte daher durch Steigerung von anfangs ganz geringen 
Dosen die kleinste eben wirksame Dosis von Fall zu Fall festgestellt 
werden, da sich hierbei Komplikationen am ehesten vermeiden lassen. 
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Meinem hochverehrten Chef, Herrn Prof Dr. A. Cramer, fiir 
die Anregung und Ueberlassung der Falle meinen ehrerbietigsten Dank. 
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Aus der psychiatrischen und Nerven-Klinik der Universitat in Berlin 
(Prof. Ziehen). 

Experimentelle Untersuchungen iiber trauma- 
tische Himblutungen. 

Von 

Mariue-Oberstabsarzt J. YOSHIKAWA 

(am Japan). 

(Hierzu Tafel XXX — XXXI.) 

Auf Veraniassung von Herrn Professor Ziehen habe ich im 
Verlaufe des letzten Jahres eine Reihe von Experimenten angestellt, 
um die traumatischen Hirnblutungen zu erforschen. Dabei handelt 
es sich in der Hauptsache um die Beantwortung folgender Fragen: 

1. Kommen bei Kopftrauma iiberhaupt nur Blutungen oder auch 
Kontusionen der Gehirnmasse vor? 

2. Findet man ausser Blutungen auch Bildung von Aneurysmen, 
wie sie von einigen Autoren als die Ursache der Bollinger- 
schen Spatapoplexien angenommen wird? 

3. Sind in den Fallen, bei welchen Schadelbruch vorliegt, die 
Blutungen, wie dies einige Autoren behaupten, geringer als in 
den Fallen, die keinen Bruch des Schadels aufweisen? 

4. Welcher Art ist die Verteilung der Blutungen? 

5. Wie verhalten sich die in der Umgebung der Blutung befind- 
lichen Ganglienzellen? 

6. Welcher Unterschied besteht beziiglich der Blutungen zwischen 
den Befunden, je nachdem das Kopftrauma zu Lebzeiten oder 
nach dem Tode eingewirkt hat? 

Anordnung der Versuche. 

Als Versuchstiero wurdeu stets Ratten, nur in einem einzigen 
Falle eine Maus verwendet. Der Grund fiir die Auswahl solcher 
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kleinen Tiere fiir meine Versuchszwecke liegt in der Ersparung yon 
Zeit, da unsere Untersuchung immer die Anfertigung von Schnitt- 
serien erforderte. 

Die genannten Tiere wurden zuerst mit Aether betaubt, danach 
mit der Bauchseite auf den Tisch gelegt. Alsdann liess ich ein 
bestimmtes Gewicht aus bestimmter Hobe auf den Kopf des Tieres 
fallen. Um zu bewirken, dass das Gewicht moglichst genau die 
vorgesebene Stelle des Kopfes traf, wurde es an einem Faden auf- 
gehangt. Dieser Faden konnte in einer unten auf der Innenseite 
angebrachten Rille eines Eisenringes auf und ab bewegt werden, so 
dass auf diese Weise das Gewicht die gewiinschte Hohenlage iiber 
dem Kopfe des Tieres erhielt. Als alle Vorbereitungen so weit ge- 
troffen waren, wurde der Faden mittelst eines Streichholzes durch- 
gebrannt, um so das Gewicht plotzlich uud vor allem sicher senkrecht 
auf die beabsichtigte Stelle herunterfallen zu lassen. Die Grosse 
des Gewichts sowie die Fallhohe derselben wechselten, wurden aber 
uatiirlich stets genau bestimmt; Genaueres hieruber folgt weiterhin 
bei der Beschreibung der Versuche im einzelnen. 

Sofort nach dem Versuche wurde das Tier durch Einschneiden 
der Herzwand getotet, alsdann Gehirn und Riickenmark heraus- 
genommen und nach dem jeweiligen Zwecke der Untersuchung ent- 
weder in Mullerscher Fliissigkeit oder in Alkohol gehartet und 
dementsprechend entweder in Celloidin oder in Paraffin eingebettet. 
Die Schnitte wurden je nach dem Zwecke der Untersuchung mit 
Alaunhamatoxylin (Kernfarbung), nach Pal oder nach der Nissl- 
schen Methode gefarbt. 

Die Anzahl der Tiere, die zu den Versuchen verwendet wurden, 
betragt 13. Ausserdem diente ein Tier zur Kontrolle, um festzu- 
stellen, ob die bei den Kopfverletzungen beobachteten Blutungen 
nicht etwa auf die Betaubung des Tieres mit Aether oder auf die 
Mauipulationen bei der Herausnahme von Gehirn uud Riickenmark 
zuriickzufiihren waren. Der Kontrollversuch ergab, dass weder durch 
die Narkose noch durch Herausnahme der in Rede stehenden Organe 
eine der alsbald zu beschreibendeu Blutungen zustande kommt. 

Ich werde nun zunachst zur Beschreibung der einzelnen Ver¬ 
suche iibergehen. ' 

Vereuch I. 10. Novemb. 1904. Tier: Mans. Verwandtes Gewicht: 10 g. 
Fallhohe: 30 cm. Trauma bei dem lebenden Tier. 

Makroskopisch war folgendes wahrzunehmen: Im hintcren Teile des 
linken Scheitelbeines fand sich eine lineare quer verlaufende Fissur von etwa 
0,5 cm. Lange. Auf der entsprechenden Stelle der Hirnoberflache sah man 
eine Yerletzung der Hirnsubstanz von ungefahr gleicher Lange. Das Rucken- 
mark wurde in diesem Falle nicht untersucht. 

Mikroskopiseher Befund (Hartung in M u 11 e r scher Fliissigkeit, Einbettung 
in Celloidin, Hftmatoxylinfarbung und Pal-Methode). Es war ausserden Blutungen 
nichts besonders Erwahnungswertes wahrzunehmen. Die Blutungen waren samt- 
lich geringeren Grades; Blutungen in Masse wurden nirgends bemerkt. Als Ort 
der Blutungen wurden festgestellt: der Rand der oben geschilderten Kontusion, 
die unmittelb&re Umgebuug des Seitenventrikels, die Tuberregion (im Bereiche 
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der grossen basalen Gefasse), die Seitenwand des Thalamus namentlich im Bereiche 
des Himschenkelfu88e8. 

Yersuch 2. 15. Novemb. 1904. Tier: Wanderratte. Verwandtes Gewicht: 
100 g. Fallhobe: 60 cm Trauma bei dem lebenden Tier. 

Makroskopischer Befimd: Bei diesem Vereuchstier waren an zwei Stellen 
Schadolbriiche zu bemerken, am rechteD Stirnbeine ein linearer Bruch von etwa 
1 cm Lange, welcher von dor Mitte der rechten Halfte der Coronalnaht schrag 
nach vorn zur Mittellinie verlauft, sodann am hinteren Teile des rechten 
Scheitelbeins ein linearer Bruch von etwa 0,7 cm Lange, welcher sich etwas 
uber die Lambdanaht hinaus in das Hinterhauptbein erstreckt. 

Auf der Oberflache des Gehirns fand man makroskopisch an folgenden 
Orten Blutaustritte, die durch Abwaschen des Gehirns fast verschwanden: an der 
Fissura longitudinalis cerebri, in der Spalte zwischen Gross- und Kleinhirn, auf 
der Oberflache der rechten Hemisphare des Grosshirns und der rechten Hemisphare 
des Kleinhirns. Auf der basalen Flache des Gehirns zeigten sich Blutungen an 
der Grosshirnbasis und auch an dem obersten Teile der rechten Halfte des ver- 
langerten Marks. Das Rtickenmark wurde nicht untersucht. 

Mikroskopischcr Befund. (Hartung in Mullerscher Flussigkeit, Ein- 
bettung in Celloidin, Hamatoxylinfarbung und Pal-Metliode.) Blutungen wurden 
an folgenden Stellen gefunden • im Innern des Kopfes des rechten Streifenhiigels, 
im Seitenventrikel, in der zentralen Region der Hirnbasis, namentlich in der 
Tuberregion (Fig. L), zwischen dem Corpus callosum und der Hirnrinde, in der 
Umgebung der Basalganglien, im hintersten Teile des rechten Schlafenlappens, 
wo dieser den Hinterschenkel umlagert. 

Vereuch 3. 25. Novemb. 1904. Tier: Wanderratte. Verwandtes Gewicht: 
50 g. Fallhohe: 50 cm. Trauma bei dem lebenden Tier. 

Makroskopischer Befund. Keine Schadelverletzung. Der Spaltraum 
zwischen Gross- und Kleinhirn war mit Blut erfullt. 

Mikroskopischer Refund. (Hartung in Mullerscher Flussigkeit, Ein- 
bettung in Celloidin, Hamatoxylinfarbung und Pal-Methode.) Das Gehirn mit- 
samt dem obersten Teile des Halsmarks wurde zur Untersuchung verwandt. 
Bei diesem Versuchstier bliebon die Basalgefasse intakt, dementsprechond zeigte 
sich in der Tuberregion keine Blutung. Im Seitenventrikel sowie in dem Innern 
des basalen Teils des linken Stirnlappens und zwar im Bereiche des Tuberculum 
olfactorium fanden sich kleine Blutungen. Ausserdem stellto ich mehrfache 
kleine Blutungen in der Umgebung des Aquaeductus Sylvii (Fig. 2) und im 
obersten Teile des Halsmarks fest. Die Blutungen im Halsmarke waren auf 
die grauo Substanz und auf die Umgebung des Zentralkanals, in der Nachbar- 
schaft der ventralen Kuppen der Hinterstr&nge, beschrankt. 

Yersuch 4. 20. Dezemb. 1904. Tier: Ratte. Verwandtes Gewicht: 50 g. 
Fallhobe: 40 cm. Trauma bei dem lebenden Tier. 

Makroskopischer Befund Kein Schadelbruch. Abgesehen von einem Blut- 
austritt zwischen Gross- und Kleinhirn wurde keine Blutung an der Hirnober- 
flache wahrgenommen. 

Mikroskopischer Befund. (Hartung in Mullerscher Flussigkeit, Ein- 
bettung in Celloidin, Hamatoxylinfarbung und Pal-Methode.) Hier wurde, wie 
im Versuch 3, das Gehirn nebst dem obersten Teile des Halsmarks untersucht. 
Blutungen wurden an folgenden Stellen gefunden: zwischen dem Stirnlappen und 
dem Bulbus olfactorius (Fig. 3), im Seitenventrikel, in der Tuberregion, an der 
Seitenwand des Thalamus und im obersten Teile des Halsmarks. Die Blutungen 
im Halsmark beschrankten sich auch bei diesem Tier auf die graue Substanz, 
waren aber z. T. vom Zentralkanal ziemlich weit entfernt. 

Versuch 5. 29. Dezemb. 1904. Tier: Ratte. Verwandtes Gewicht: 50 g. 
Fallhohe: 40 cm. Trauma bei dem lebenden Tier. 

Makroskopischer Befund. Ein kleiner hakenformiger Bruch wurde im 
rechten Os nasale festgestellt. Die Hirnoberflache zeigte keine Blutung. 
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Mikroskopischer Befund. (Hartung in Mullerscher Flussigkeit, Ein- 
bettung in Celloidin, Hamatoxylinfarbung.) Auch bier wurde das Gehim nebst 
dem obersten Teile de6 Halsmarks untcrsucht. Blutungen waren an folgenden 
Orten nachweisbar: zwiscben dem Stirnlappen und dem Bulbus olfactorius, in 
der Tuberregion sowie an der Seitenwand des Thalamus, im Aquaeductus Sylvii, 
im vierten Ventrikel und in dessen Umgebung Im obersten Halsmarke war 
keine Blutung aufzufinden. 

Versuch 6. 20. Jan. 1905. Tier: Batte. Yerwandtes Gewicht: 50 g. 
Fallhohe: 40 cm. Trauma bei dem getoteten Tier. 

Dieser Versuch wurde nach Totung des Tieres vorgenommen, um fest- 
zustelien, ob auch nach Totung des Tieres Blutungen entstehen, und w r enn dies 
der Fall, welcher Unterschied zwiscben den zur Lebenszeit und den nach dem 
Tode eingetretenen Blutaustritten besteht. Zu diesem Zwecke wurde das Tier 
zunachst mit ciner sehr starken Dosis Aether betaubt, um seinen Tod herbei- 
zufubren. Da aber die Herztatigkeit so nicht leicbt zum Aufboren gebracht 
werden konnte; wurde die Herzwand mittelst einer Schere eingeschnitten. Als 
durch diesen Eingriff die Herztatigkeit vollstandig zum Stillstand gebracht war, 
liess ich das Gewicht auf den Kopf fallen. Das Gewicht traf den vorderen Teil 
des Kopfes. 

Makroskopischer Befund. (H&rtung in Mullerscher Flussigkeit, Ein- 
bettung in Celloidin, Hamatoxylinfarbung.) Hier wurde ausser dem Gehirn auch 
der oberste Teil des Halsmarks einer Untersuchung unterzogen. Ein Blutaustritt 
wurde nur an einem einzigen Orte und zwar zwischen dem Stirnlappen and dem 
Bulbus olfactorius wahrgenommen. 

Versuch 7. 13. Febr. 1905. Tier: Ratte. Yerwandtes Gewicht: 50 g. 
Fallhohe: 50 cm. Trauma bei dem lebenden Tiere. 

Das Gewicht traf den vorderen Teil des Kopfes und zwar vorzugsweise rechts. 

Wie oben dargestellt, haben wir im Verlauf der bisherigen Versuche zu- 
weilen auch BlutuDgen in den obersten Abschnitten des Halsmarks gefunden. 
Dieser Befund gab uns Veranlassung, von diesem Versuch an stels eine Unter- 
sucbung des genannten Riickenmarks vorzunehmen, da auch in anderen Teilen 
des Riickenmarks das Auftreten von Blutungen nicht ausgeschlossen schien. 

Makroskopischer Befund. Keine Schftdelverletzung sowie keine Kontusion 
des Gehirns. Die Hirnoberflacho zeigte keinen Blutaustritt. 

Mikroskopischer Befund. (Hartung in Mullerscher Fliissigkeit, Ein- 
bettung in Celloidin, Hamatoxylinfarbung.) Es war auftallig, dass die Blutungen 
im Bereich des Gehirns von sehr geringem Umfange waren und nur im Seiten- 
ventrikel, speziell auch in den Hinterhornern desselben gefunden wurden. 
Merkwiirdigerweise stiess ich aber im Ruckenmark mehrfach auf Blutungen. 
Unter diesen konnten ihrer Lage nach drei Gruppen unterschieden werden: 
a) Blutungen im obersten Teil des Halsmarks, b) Blutungen, die in dem unteren 
Teil des Dorsalmarks ihren ISitz hatten, und c) Blutungen im oberen Teile des 
Lendenmarks (Fig. 4). Die Cbrigen Teile waren frei. Alle diese Blutungen 
wurden nur im Bereiche der grauen Substanz, namentlich in der Nahe des 
Zentralkanals nahe der Kuppe der beiden Hinterstrftnge gefunden. 

Versuch 8. 14. Febr. 1905. Tier: Ratte. Verwandtes Gewicht: 100 g. 
Fallhohe: 50 cm. Trauma bei dem lebenden Tier. 

Makroskopischer Befund. Keine Schadelverletzung, sowie keine wesent- 
liche Blutung auf der Himoberflache. 

Mikroskopischer Befund. (Hartung in Miillerscher Flussigkeit, Ein- 
bettung in Celloidin, Hamatoxylinfarbung.) Bei diesem Versuchstiere waren die 
Blutungen im Gehirn sehr gering; ich konnte solche nur zwischen dem Stirn¬ 
lappen und dem Bulbus olfactorius nachweisen. Im Halsmarke keine Blutung. 
Im unteren Teile des Dorsalmarks sowie im mittleren Teile des Lumbalmarks 
zeigten sich viele kleine Blutungen. Das Gebiet der Blutungen war auch bei 
diesem Tier auf die graue Substanz und die N&he des Zentralkanals beschrankt. 
Die Ausdehnung der Blutungen war ungeffthr dieselbe wie in Versuch 7. 
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Versuch 9. 23. Febr. 1905. Tier: Ratte. Vorwandtes Gewicht: 100 g. 
Fallholie: 50 cm. Trauma bei deni getotetcn Tier. 

Dieser Versuch wurde wie Versuch 6 bald nach der Totung dee Tieres 
ausgefuhrt. Zunachst wurde das Tier mittelst Aethers betaubt, sodann die 
Herzwand eingeschuitten. Das Gewicht traf den hinteren Teil der rechten 
Seite des Kopfes. 

Makroskopischer Befund. Am hinteren Teile der rechten Schadelhalfte 
und zwar unmittelbar vor der Lambdanath war ein KnocheDbruch bemerkbar, 
welcher sich von der Sagittalnaht bis dicht fiber das rechte Ohr hinzog. Sowohl 
zwischen Gross- und Kleinhirn als auf der oberen Flache des verlangerten Marks 
wurden diffuse Blutaustritte wahrgenommen, die beim Abwaschen des Gehirns 
vorechwanden. 

Mikroskopischer Beiund. (Hartung in Muller scher Fliissigkeit, Ein- 
bettung in Cclloidin, HamatoxylinfSrbung.) Im Bereiche des Gebirns wurden 
Blutungen nur im Seitenventrikel und in der Umgebung des Aquaeductus Sylvii 
gefunden; doch waren diese Blutungen von geringer Ausdehr.ung. Dagegen 
war es beachtenswert, dass der oberste Abschnitt des Halsmarks und der obere 
und untere Teil des Dorealmarks ziemlich starke Blutungen aufwiesen. Diese 
Blutungen fanden sich wiederum samtlich nur in der grauen Substanz, nament- 
lich in der Nfthe des Zentralkanals, vor. 

Versuch 12. *) 20. Marz 1906. Tier: Wanderratte. Verwandtes Gewicht: 
100 g, Fallhohe: 50 cm. Trauma bei dem getoteten Tiere. 

Auch dieser Yersuch wurde erst nach eingetretenem Tode des Tieres vor- 
genommen. Die Totung des Tieres wurde in ganz gleicher Weise wie im 
Yersuch 9 ausgefuhrt. Das Gewicht traf den vorderen Teil der linken Kopfseite 
dicht hinter dem Augenhohlenrand. 

Makroskopischer Befund. Kein Schadelbruch. Keine Kontusion, sowie 
kein Blutaustritt auf der Hirnoberflache. Auf der oberen Flache des verlangerten 
Marks eine oberflachliche Blutung. 

Mikroskopischer Befund. (HftrtuDg in Mu Her scher Flussigkeit, Ein- 
bettung in Celloidin, Hamatovylinfarbung.) Bei diesem Vereuche stimmte die 
Verteilung der Blutungen im Bereich des Gehirns mit derjenigen bei Versuch 9 
ganz iiberein, indem sich namlich nur im Seitenventrikel und in der Umgebung 
des Aquaeductus Sylvii sparliche kleine Blutungen fanden. Was das Buckenmark 
anbelangt, so stellte ich Blutungen in dem obereten Abschnitte des Halsmarks 
und in dem unteren Teil des Lendenmarks fest; die letztgenannte Blutung war 
jedoch sehr unbedeutend. Das Gebiet der Blutungen im Buckenmark war 
immer auf die graue Substanz und die Nahc des Zentralkanals beschrankt. 

Zum besseren Verstandnis folgt eine Tabelle, die die Ergebnisse 
aller Versuche iibersicbtlich darstellt. 


l ) Die Vorsuchstiere 10, 11 und 13 werden noch spater angeffihrt. 
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Aus un8eren bisher mitgeteilten Versuchen ergibt rich folgendes. 
Beziiglich der ersten vier zu Anfang gestellten Fragen haben wir bei 
unserer Versuchsanordnung gefunden, dass sehr haufig BlutuDgen vor- 
kommen, die von keiner Kontusion des Gehirns begleitet sind, dass nie- 
mals ein Aneurysma zu finden war, dass die Blutungen in den Fallen 
von Schadelbruch keineswegs geringer waren als in den Fallen ohne 
Bruch, dass die Blutungen im Bereiche des Gehirns ziemlich verbreitet 
sind und vorzugsweise zwischen Stirnlappen und Bulbus olfactorius, in 
der Seitenwand des Thalamus, in der Tuberregion, in den Ventrikeln 
und deren unmittelbarer Umgebung gelegen sind, dass hingegen 
Blutungen in den zentralen Teilen der Gehirnsubstanz ausnehmend 
selten sind, und schliesslich, dass im Bereiche des Riickenmarks 
(und zwar namentlich im obersten Teile des Halsmarks, im oberen 
und unteren Teile des Brustmarks und im Lendenmark) sehr haufig 1 ) 
Blutungen von ziemlicher Ausdehnung vorkommen ; man kann in 
diesem Sinne gerade das Riickenmark auch als eine Pradilektionsstelle 
fur die durch Kopfverletzung entstandenen Blutungen betrachten. 

Unter den bisher beschriebenen Befuuden scheint mir das 
haufige Auftreten der Blutungen im Bereiche des Riickenmarks, und 
zwar in der Umgebung des Zentralkanals, noch einer besonderen 
Erorterung wert. Wie erklart sich eine solche Blutung in einem 
Gebiet, das den Einfliissen der Gewalt nicht unmittelbar ausgesetzt 
ist? Wenn, wie man bei dem Menschen im allgemeinen anzunehmen 
gewohnt ist, die Ueberbeugung der Halswirbelsaule, die im Augen- 
blicke der Gewalteinwirkung eintreten soil, die Ursache der Blutungen 
ware, so hatte man stets die Blutungen vorwiegend im Halsmarke 
finden miissen, jedoch ist das nach unseren Erfahrungen nicht der 
Fall. In einem Falle (V ersuch 8) haben sogar Blutungen im Hals- 
mark vollig gefehlt, wahrend im Brust- und Lendenmarke ziemlich 
betrachtliche Blutaustritte vorhanden waren. Es bleibt also nur die 
Annahme moglich, dass eine solche Blutung durch Vermittlung der 
Cerebrospinalfliissigkeit erzeugt wird, die infolge der Gewalt- 
einwirkungen auf den Kopf plotzlich in den Zentralkanal eindringt 
und hier schwere Druckschwankungen heryorruft. 

Dass die Cerebrospinalfliissigkeit bei dem Kopftrauma eine 
grosse Rolle spielt, ist von Duret 2 ) an der Hand von Experimenten 
klar gestellt worden. Er hat mittelst eines Bohrlochs in den 
Schadel der Versuchstiere unter hohem Druck Fliissigkeit in 
grosserer Menge eingespritzt und konnte am Boden oder in der 
Nahe des vierten Ventrikels zahlreiche grossere und kleinere Blut¬ 
austritte nachweisen. Dies fiihrte ihn zu folgender Annahme: 
der durch Schlag oder andere Gewalt zusammengedriickte Schadel 
komprimiert zunachst das Grosshim und mit ihm den Seitenventrikel. 
Unter dem Einfluss dieses Drucks sucht die Fliissigkeit im Seiten¬ 
ventrikel durch den Aquaeductus Sylvii in der Richtung gegen den 

') Bekanntlich bevorzugen auch die zentralen Hamatomyelien des Menschen 
das Halsmark, den oberen Dorsaltoil and den Lendenteil. 

*) fitudes expgrimen tales et cliniques sur les traumatismes c6r6braux, 
Paris, 1878. 

Monatssohrift fttr PayohUtrie and Nearologie. KrgJknxangcheft. 17 
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vierten Ventrikel sich einen Ausweg zu schaffen. Da aber der Raum 
des vierten Ventrikels viel kleiDer als der des Seitenventrikels ist, so 
dehnt die andrangende Fliissigkeit die Wandungen des vierten Ven¬ 
trikels gewaltsam aus, so dass sie mannigfache Quetschnngen erleiden. 

Vor Duret haben schon Beck, Westphal und Koch nnd 
Filehne bei ihren Experimenten ahnliche Beobachtungen gemacht. 
Beck 1 ) hat bei seinen kiinstlich erzeugten Gehirnerschiitterungen 
mehr als ein Mai als einziges Ergebnis Blutextravasate am Boden 
des vierten Ventrikels wahrgenommen. Westphal 8 ) hat Meer- 
schweinchen, um sie kiinstlich epileptisch zu machen, mit einem 
umgekehrten Percussionshammer mehrmals leichte Schlage auf den 
Kopf versetzt. Bei diesen Versuchen stellte er standig kleine Blutungen 
in der Medulla oblongata oder im oberen Halsmarke, gewohnlich 
auch leichte Blutergiisse in dem Sack der Dura spinalis, seltener 
einen geringen Blutaustritt an der Basis cerebri fest. Koch und 
Filehne 8 ) haben zum Zwecke einer Gehirnerschiitterung, mit einem 
Hammer den Kopf des Versuchstieres leicht getroffen. Auch die 
Versuche dieser Autoren ergaben oft Blutungen in der Medulla 
oblongata und in dem Halsmarke. 

Bergmann 4 ) weist darauf hin, dass bereits Bright auf diese 
kleinen multiplen Blutaustritte nach Kopftrauma aufmerksam gemacht 
und auch Rokitansky ihr ungemein haufiges Vorkommen bei der 
flirnerschiitterung betont hat, und dass man diese Blutungen am 
haufigsten dem Orte des Angriffs gegeniiber und im Umfange des 
vierten Ventrikels beobachtet. 

Es ist auch allgemein anerkannt, dass die erst nach einem 
Intervall an das Kopftrauma sich anschliessenden Spatblutungen 
mit Vorliebe in der Gegend des hinteren Hohlengraus aufzutreten 
pflegen, und dass die Ursache solcher Blutungen in der Quetschung 
des in der Umgebung der Wasserleitung liegenden Gewebes zu suchen 
ist. obwohl es noch dahin steht, ob dabei auch Blutgefasse primar 
geschadigt sind oder nicht. 

Somit ist die Annahme, dass die Cerebrospinalfliissigkeit bei 
den Blutungen nach Kopftrauma eine gewisse Rolle spielt, nicht nur 
durch Tierexperimente, sondern auch auf Grund der Erfahrungen 
beim Menschen erwiesen. 

Es erhebt sich nun die weitere Frage, ob vielleicht auch bei 
dem Menschen weit ausgedehnte Ruckenmarkblutungen, wie bei meinen 
Versuchen, vorkommen konnen, auch wenn die Gewalt nur auf den 
Schadel einwirkt. 

Es sei hier zunachst kurz beispielsweise auf einige Falle hinge- 
wiesen, die bisher zur Veroffentlichung gelangt sind und zu dieser Frage 
in Beziehung stehen. Ich sehe dabei von alien Fallen ab, in welchen 
— wie z. B. bei einem Sturz — die unmittelbare Gewalteinwirkung 
nicht auf den Schadel beschrankt war, sondern auch die Wirbelsaule 


J ) v. Bergmann, Verletzungon des Kopfes. 
2 ) Berl. klin. Wochenschr., 1871, Nr. 38, 39. 
a ) Langonbecks Archiv, 1874, Bd. XVH. 

4 ) Handbuch der praktischen Chirurgie, Bd. I. 


Digitized by 


Google 



fiber traumatischo Hirnblutungen. 


259 


traf. Selbst in den von mir zitierten Fallen ist iibrigens eine un- 
mi ttelbare Miteinwirkung auf die Wirbelsaule kaum auszuschliessen. 

Zunachst teilt Bailey 1 ) einen solchen Fall mit: 

Ein 25j&hriger Patient tauchto unter und stiess mit dem Kopfe auf eine 
Sandbank. Sofortige Lahmung aller Extremitaten und der Sphinkteren. Kniereflex 
beiderseits erloschen. Voriibergehende Besserung mit Zuriickkehren der Knie- 
reflexo; nach einigon Monaten jedoch Cystitis, Septicamie, Exitus letalis; Autopsie: 
Wirbelsaulo intakt, in der Hohe des 7. und 8. Hals* und 1. Dorsalsegmcuts 
Ueberreste einor zentralen H&morrhagio nebst consecutiver Erweichung. 

Schultze 2 ) teilt drei Falle mit, die bei schweren Geburten 
vorkamen. 

Fall I. Es hatte bei der Mutter ein enges, plattes Becken bestandon. Das 
Kind wurde nach vorhergeganeener Wendung extrahiert, nachdem vorher von 
einem anderen Arzte ein vergeblicher Zangenversuch gemacht worden war. Nach 
der Geburt war das Kind stark asphyktisch; Schultzesche Schwingungen bliebon 
unwirksam; erst nach subcutaner Injoktion von Aether hat os etwa 3 Stundon 
ausserst langsam geatmet, ist aber dann gestorben. 

Autopsie. Die Schadelknochen intakt, zwischen Dura und Pia, besonders 
an der Gehirnbasis viel Blut, noch mehr im ganzen Riickenwirbelkanal. Nirgends 
Blutungen im Innern der Gehirnsubstanz. Im unteren hinteren Teile der Medulla 
oblongata eine ziemlioh starke Blutung. Ebenso Blutungen in der grauen Substanz 
des Hals- und Dorsalteils des Ruckenmarks, keine im Lendenteil. 

Fall 2. Das Kind war durch Wendung und Extraction zur Welt gekommen. 
Die Mutter hatte ein plattes, rachitisches Becken. Ob Schultze sche Schwingungen 
vorgenommen worden sind, ist nicht ersichtlich. 

Autopsie. Keine Gehirnblutung. Nur etwas Blut zwischen spinaler Dura 
und Arachnoidea. Bei der mikroskopischen Untersuchung des Ruckenmarks erwies 
sich die graue Substanz, zumal in iliren mittleren Abschnitten, von roten Blut- 
korperchen durchsetzt. Dieselben lagen bald mehr zerstreut, bald zu kleineren oder 
grosseren Hauflein gruppiert. Starke Blutungen, welche schon dem blossen 
Auge als compacte Horde auffallen, waren nicht nachgewiesen. 

Fall 3. Hier handelt es sich urn ein Zwillingskind. Es wurde wegen 
starker Erschopfung der Mutter schleunigst extrahiert. Wiederbelebungsversuche 
wurden nicht gemacht. 

Autopsie. Das Gehirn Hess keine Blutung erkennen, abgesehen von ganz 
vereinzelten subpialen Ansammlungen roter Blutkorperchen. Dagegen konnte 
festgestellt werden, dass in der grauen Substanz des oberen Brustteils, des Rucken¬ 
marks sowie in der Halsmarkanschwellung mannigfache Blutungen vorhanden waren. 

In den letztgenannten Fallen muss natiirlich dahingestellt 
bleiben, ob nicht auch die Asphyxie bei dem Zusammenkommen 
der Blutungen beteiligt war, immerhin kann soviel wohl als sicher 
gelten, dass bei Gewalteinwirkungen auf den Kopf sich zuweilen 
auch Blutungen im Riickenmarke zeigen. Als Entstehung9ursache 
der Blutungen nach schweren Gewalteinwirkungen auf Schadel- 
oder Wirbelsaule betrachten Page 3 ), Thorburn 4 ), Bailey 6 ) und 
Wagner 6 ) u. a. tibereinstimmend die Ueberdehnung des Riicken- 


») Med. Record, 1898. 

2 ) Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde, 1896, Bd. VIII. 

») Brain 1886, S. 258. 

4 ) Ehenda 1887, S. 510 u. nam. S. 525. 
b ) Ref. Jahrosbericht f. Neurol, u. Psych. 

G ) Doutsche Chirurgie, Verletzung der Wirbelsaulo und des Riicken 
marks. 1898. 
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marks, namentlich des Halses, die in dem Augenblicke des Unfalles 
eintreten soil. Schultze macht darauf aufmerksam, dass es ihm 
nicht gelang, durch experimentelle Versuche derartige Blutungen, 
wie sie bei den von ihm beobachteten Kindem vorkamen. zu 
erzeugen. 

Jedenfalls lasst sich im Hinblick auf die Tatsache, dass bei 
meinen Versuchen die Cerebrospinalfliissigkeit eine so grosse Rolle 
spielte, dass Blutungen bis hinab zum Lendenmarke vorkamen, die 
Vermutung unbeschadet der grossen Verschiedenheit der anatomischen 
Verhaltnisse nicht von der Hand weisen, dass auch bei dem Menschen 
ofter Kopftraumen zu Riickenmarksblutungen fiihren konnen. 

Nunmehr folge die Betrachtung der postmortalen Blutungen, 
die sich bei meinen Versuchen in einer unerwarteten Weise zeigten. 
Die postmortale Blutung ist zuzeiten von nicht zu unterschatzendem 
Wert, da gelegentlich vom medizinischen Sachverstandigen verlangt 
wird, bei der Untersuchung einer die Spuren von Gewalteinwirkung 
zeigenden Leiche zu entscheiden, ob die Verletzungen zu Lebenszeit 
oder erst nach eingetretenem Tode erfolgt sind. Dass ein gewisser 
Blutaustritt auch bei nach dem Tode erfolgenden Verletzungen vor- 
kommt, ist von Schulz 1 ) durch Tierexperimente erwiesen und von 
Kolisko 2 ) bestatigt worden. Jedoch heben beide iibereinstimmend 
hervor, dass zur Entstehung postmortaler Blutungen zwei Vor- 
bedingungen erfiillt sein miissen: 1. eine bestimmte Lagerung der 
Leiche, die dem Blut gestattet, nach der verletzten Stelle zu sinken; 
2. das Verbleiben des Blutes in flussigem Zustande. 

Bei meinen Versuchen war nur die zweite der genannten Be- 
dingungen gegeben, der fliissige Zustand des Blutes. Selbiger ergab 
sich von selbst bei der Kiirze des Intervalls zwischen dem Eintritt 
des Todes und der Verletzung. 

Fassen wir kurz die Ergebnisse unserer Versuche beziiglich der 
nach dem Tode eingetretenen Blutungen zusammen. Unter den drei 
in genannter Richtung unternommenen Versuchen war bei eiuem als 
einziger Befund eine kleine Blutung zwischen Stimlappen und Bulbus 
olfactorius zu verzeichnen, bei den andern beiden zeigten sich auch 
im Gehirn ganz geringe Blutaustritte im Seitenventrikel; auffallender- 
weise aber waren im Bereiche des Ruckenmarks ziemlich betracht- 
liche Blutungen zu bemerken, die sich betreffs ihrer Starke sowie 
ihres Verbreitungsgebietes in keiner Weise von den intra vitam 
eintretenden Blutungen unterschieden. Es lasst sich somit ein 
Unterschied zwischen den vor und bald (!) nach dem Tode hervor- 
gebrachten Blutungen hochstens in Betreff der Starke und Ver- 
breitung der Blutaustritte im Bereiche des Gehirns erkennen, und 
speziell diirfen bei der Frage, ob eine Blutung vor oder nach dem 
Tode eingetreten ist, etwaige Riickenmarksblutungen iiberhaupt nicht 
in Betracht gezogen werden. Eine Erkl&rung fiir das Vorkommen 
so bedeutender Blutungen im Riickenmarke nach erfolgtem Tode 


J ) Vierteljahrschr. f. gerichtl. Med. Bd. XII. 

*) Hofmann, Lehrb. d. gericlitl Med. G. Aufl. S. 372. 
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kann ich vorerst nicht geben, nur betone ich an dieser Stelle, dass 
das Riickenmark fiir postmortale Blutungen (sofern die Gewalt- 
einwirkung bald nach dem Tode eintritt) eine gewisse Predisposition 
zu besitzen scheint. Uebrigens ist natiirlich auch hier der Riick- 
schluss von den Kaninchenversuchen auf den Menschen nur mit 
allergrosster Vorsicht zulassig. 

Weiter wurden drei Versuchstiere (Nr. 10, 11, 13) daraufhin 
untersucht, ob Veranderungen der in der Umgebung der Blutungen 
liegenden Ganglienzellen vorhanden sind. In alien drei Fallen werden 
Gehirn und Riickenmark in Alkohol gehartet, und aus verschiedenen 
Gegenden zahlreiche Paraffinschnitte hergestellt und mit Toluidin 
gefarbt. Leider gelang es mir nicht, auf diesen Schnitten starkere 
Blutungen zu finden, so das9 ich meinen Plan aufgeben musste. Ich 
habe aber Gelegenheit gehabt, die gleiche Untersuchung an einem 
frischen Menschenhirn vorzunehmen. 

Es handelt sich um das Gehirn eines 58jahrigen Mannes, der seit 
seinem 30. Lebensjahre an epileptischen Anfallen litt, und der schliesslich infolge 
einer Kopfverletzung, die er sich bei einem Anfalle zuzog, verstarb. Der Patient 
wurde kurz nach dem Unfalle in benommcncm Zustande in die Klinik eingeliefort. 
Es wurde bei ihm eine linksseitige Hemiplegie festgestellt. Ohne dass irgend 
eine Besserung eintrat, ereilte ihn am 3. Tage der Tod. Die Sektion ergab 
Basisfraktur und basale Blutung. Auch waren in der Rindo allenthalben kleine 
Sugillationen bemerkbar. 

Das zur Untersuchung verwendete Stuck wurde aus dem obersten Teile 
des rechten Stimlappens herausgeschnitten, welches schon makroskopisch mannig- 
fache kleine Blutungen zeigte. Die aus diesem Stficke hergestellten Paraffin schnitte 
wurden mit Toluidin gefarbt. 

Bevor die eigentliche Beschreibung der Verfinderungen der durch die 
Blutungen geschadigten Ganglienzellen erfolgen kann, erscheint es notig, darauf 
hinzuweisen, daes viele der Ganglienzellen sehr reich an Pigment waren, dass sogar 
bei manchen von einer Pigmentdegeneration die Rede sein konntc. Dieser 
Pigmentreichtum der Zellen ist wahrscheinlich von den Blutungen unabh&ngig, 
weil auch die von den Blutungen entfernt liegenden Zellen dieselbe Eigcnart 
zeigen. Immerhin ist zu erwfthnen, dass man gelegentlich Pigmententartung 
in den Ganglienzellen in der Umgebung einer Hirnblutung beobachtet hat. *) 
Es ist eine bekannte Tatsache, dass das Pigment mit dem Alter des Individuums 
sich stets vermehrt. So ist Marinesco auf Grund eingehender Untersuchungen 
zu der Ansicht gelangt, dass das Pigment als ein Rfickbildungs- und Alters- 
produkt zu betrachten ist. Somit ist man in meinem Fall wohl zu derAnnahme 
berechtigt, dass die Vermehrung des Pigments aut das beginnende Senium zurfick- 
zuffihren ist, da der Verstorbene in einem hohen Alter stand. Andrerseits aber 
ist auch ein Zusammenhang mit der Epilepsie des Verstorbenen nicht ganz 
ausgeschlossen. 

Die Ganglienzellen, die sich im Bereiche der Blutungen befanden, zeigten 
ziemlich bctracbtliche Veranderungen. Das Protoplasma zeigte nur einen diffusen 
hellblauen Farbenton und mehr oder weniger Pigmentkorner, wahrend nirgends 
Tigroidkorper zu bemerken waren. Der Kern erschien angeschwollen und farbte 
sich mit Toluidin oder Methylenblau sehr intensiv und fast ganz homogen. Nicht 
sichtbar war das Kernkorperchen. (Figur 7.) Bis auf den letzten Punkt erinnert 
das Bild einigermassen an die Zellenver&nderungen, welche Schmaus*) im 
Kaninchenrfickenmark bei „Commotio spinalis w beschrieben hat. Auch die Bilder 


1 ) Vgl. z. B. Friedmann in Handb. d. path. Anatomie des Nerven- 
systems. Berlin, 1904, Bd. 1, S. 482. 

2 ) Vorlesungen fiber die pathologische Anatomie des Rfickenmarks. Wies¬ 
baden, 1901, S. 73 (Fig. 55); vgl. auch S. 407, ff. Ausserdem verweise ich auf 
Scagliosi, Virch. Arch., Bd. 152, S. 487. 
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Minor’s 1 ) kOnnen sum Yergleich herangezogen werden. In manchen Zellen 
war der Kern ganz verschwunden und aas Protoplasma fast in seiner ganzen 
Ausdehnung von Pigment uberdeckt (Fig 7). 

Da der Patient nicht unmittelbar nach dem Trauma starb, sondern noeh 
einige Tage lebte, sind natiirlich die oben erwahnten Veranderungen der Ganglien- 
zellen nicht ohne Weiteres als von der Blutung direkt erzeugto Lasionon su 
betrachten. Yielmchr muss es dahingestellt bleiben, ob nicht nachtr&glich im 
indirckten Zusammcnhang mit der Blutung weitere Veranderungen hinza- 
gekommen sind. 

Das Ruckenmark konnte ich leider nicht untersuchen. 

Zum Schlusse folge eine Zusammenfassung der aus unseren 
Versuchen sich ergebenden Resultaten. 

1. Sehr haufig kommen Blutungen der Gehirnsubstaaz ohne jede 
Kontusion vor. 

2. Traumatische Aneurysmen wurden in keinem meiner Yersuche 
beobachtet; ob sie unter anderen Versuchsbedingungen vor- 
kommen, bleibt dahingestellt. 

3. Die Blutungen in den Fallen mit Schadelbruch waren durchaus 
nicht geringer als in den Fallen ohne Bruch. 

4. Im Bereiche des Gehirns war das Blutungsgebiet ein ziemlich 
ausgedehntes; vorzugsweise fanden sich Blutungen zwischen 
Stirnlappen und Bulbus olfactorius, in der Thalamusmulde, im 
Seitenventrikel und in dessen Umgebung. 

5. Sehr haufig wurden Blutungen im Bereiche des Riickenmarks 
gefunden, die immer in der grauen Substanz und zwar in der 
Nahe des Zentralkanals ihren Sitz hatten. Sie wurden vor- 
wiegend im obersten Teile des Halsmarks, im oberen und unteren 
Teile des Brustmarks und im Lendenmark gefunden. 

6. Viele von den an das Blutungsgebiet grenzenden Ganglienzellen 
waren in einem Fall von Schadeltrauma bei dem Menschen stark 
verandert, so dass z. B. die normalen Tigroidkorper ganz fehlten. 

7. Der Unterschied zwischen den vor und bald nach dem Tode 
eingetretenen Blutungen war im Bereiche des Gehirns ziemlich 
erheblich, im Bereiche des Riickenmarks hingegen kaumerkennbar. 

Meinem hochverehrten Lehrer, Herrn Geheimrat Prof. Ziehen, 
der mir bei dieser Arbeit vielfache Anregungen gegeben hat, sage ich 
meinen besten Dank. 

Er klarung der Figuren auf den Tafeln 30 und 31. 

Fig. 1. Vereuchstier Nr. 2: Schnitt aus der Thalamusregion. 

Fig. 2. Vereuchstier Nr. 3: Schnitt aus der Vierhugelgegend. 

Fig. 3. Vereuchstier Nr. 4: Schnitt im Bereich des Lobus olfactorius. 

Fig. 4. Vereuchstier Nr. 7: Schnitt aus dem oberen Lendenmark. 

Fig. 6. Vereuchstier Nr. 8 : Schnitt aus dem unteren Brustmark. 

Fig. 6. Vereuchstier Nr. 9 (Trauma nach Totung des Tiers): Schnitt aus dem 

Brustmark. 

Fig. 7. Schwer veranderte Ganglienzellen aus der Stimhirnrinde des Menschen 

im Bereich einer kleinen Blutung. 

l ) Traumatische Erkrankungen des Riickenmarks, im Handb. der path. 
Anat. des Nervensystems. Berlin, 1904, S. 1021, Taf. 8. Hier handelt es sich 
jedoeh ebenso wio bei den Angaben von Sc h mans nicht um direkt von dor 
Blutung abhaugige Veranderungen. 
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